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La salud cardiovascular depende no solo de factores 
biológicos y conductuales, sino también del entorno 
físico, social y ambiental en el que las personas nacen, 
viven, trabajan y envejecen. En una época marcada 
por el cambio climático, la urbanización acelerada y la 
creciente degradación ambiental, comprender la inte-
racción entre el medio ambiente y el sistema cardio-
vascular se ha convertido en una prioridad científica y 
de salud pública.

La enfermedad cardiovascular continúa siendo la 
principal causa de muerte y discapacidad mundial. Por 
tradición, la prevención cardiovascular ha centrado sus 
esfuerzos en el control de factores de riesgo clásicos, 
como la hipertensión arterial, la diabetes mellitus, la 
dislipidemia, la obesidad, el tabaquismo y el sedenta-
rismo; sin embargo, la evidencia acumulada durante 
las últimas décadas ha permitido reconocer que las 
exposiciones ambientales ejercen una influencia deci-
siva sobre la salud cardiovascular. En este contexto, la 
salud ambiental se perfila como una de las nuevas 
fronteras de la cardiología preventiva y de la salud 
cardiovascular global1-3.

La contaminación ambiental contribuye de manera 
importante a la carga global de enfermedad cardiovas-
cular y se estima que ocasiona alrededor de siete mi-
llones de muertes prematuras cada año, la mayoría 

atribuibles a enfermedades cardiovasculares4. Este im-
pacto ha llevado a considerar a la contaminación del 
aire como uno de los principales factores de riesgo 
modificables para la enfermedad cardiovascular, con 
una carga comparable a la atribuible a otros factores 
de riesgo tradicionales5.

Este nuevo paradigma ha impulsado el desarrollo del 
concepto de exposoma, entendido como el conjunto de 
exposiciones ambientales acumuladas a lo largo de la 
vida y sus interacciones con factores biológicos y genéti-
cos6. Esta visión permite trascender el modelo convencio-
nal centrado exclusivamente en el individuo e incorporar 
la influencia del ambiente sobre los procesos fisiopatoló-
gicos responsables de la enfermedad cardiovascular.

Entre los factores ambientales, la contaminación at-
mosférica constituye el determinante ambiental más 
estudiado. La exposición prolongada a material parti-
culado fino (PM2.5), dióxido de nitrógeno, ozono y otros 
contaminantes, se asocia con un incremento significa-
tivo del riesgo de enfermedad coronaria, accidente ce-
rebrovascular, insuficiencia cardíaca, arritmias y muerte 
cardiovascular2,5,7. Rajagopalan et al.5, en una revisión 
del estado del arte publicada en el Journal of the Ame-
rican College of Cardiology, describieron a la contami-
nación por PM2.5 como el factor ambiental con mayor 
contribución a la mortalidad cardiovascular global5.

http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.24875/RCCAR.M26000245&domain=pdf
mailto:editor%40revcolcard.org?subject=
http://dx.doi.org/10.24875/RCCAR.M26000245

http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
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Los mecanismos fisiopatológicos involucrados son 
múltiples y comprenden estrés oxidativo, inflamación 
sistémica, disfunción endotelial, activación simpática, 
alteraciones de la coagulación y aceleración del pro-
ceso aterosclerótico2,7,8. De manera interesante, mu-
chos de estos mecanismos son comunes a los 
observados en los factores de riesgo cardiometabóli-
cos tradicionales, lo que sugiere efectos aditivos y si-
nérgicos sobre el riesgo cardiovascular global.

La crisis climática representa otra dimensión relevan-
te de la salud ambiental. El aumento progresivo de las 
temperaturas y la mayor frecuencia de fenómenos cli-
máticos extremos, se han asociado con incrementos 
en la mortalidad cardiovascular y en las hospitalizacio-
nes por insuficiencia cardíaca, enfermedad coronaria 
y accidente cerebrovascular3,9. Las olas de calor favo-
recen la deshidratación, la activación neurohormonal, 
la hemoconcentración y el aumento de las demandas 
metabólicas, factores capaces de precipitar eventos 
cardiovasculares agudos, especialmente en personas 
mayores y pacientes con enfermedades crónicas.

Los incendios forestales, las sequías, las inundacio-
nes y otros eventos relacionados con el cambio climá-
tico generan, además, aumentos sustanciales en los 
niveles de contaminación del aire y contribuyen a pro-
fundizar las desigualdades sociales y sanitarias10. En 
consecuencia, la salud cardiovascular y la salud pla-
netaria se han convertido en conceptos estrechamente 
interrelacionados.

Otro determinante ambiental emergente es la conta-
minación acústica. La exposición crónica al ruido deri-
vado del tráfico vehicular, aéreo o industrial ha sido 
asociada con hipertensión arterial, enfermedad coro-
naria y accidente cerebrovascular2,3. Los mecanismos 
fisiopatológicos implican activación del eje hipotála-
mo-hipófisis-adrenal, incremento de la actividad sim-
pática, alteraciones del sueño y disfunción endotelial2. 
Aunque con frecuencia recibe menos atención que la 
contaminación atmosférica, el ruido constituye un im-
portante problema de salud pública en las grandes 
ciudades.

La urbanización acelerada también ha modificado la 
interacción entre el ser humano y los entornos natura-
les. Diversos estudios han mostrado que el acceso a 
espacios verdes se relaciona con menores niveles de 
estrés, reducción de la presión arterial, mayor actividad 
física y menor mortalidad cardiovascular11. Estos ha-
llazgos han impulsado el desarrollo del concepto de 
salud planetaria, entendido como la búsqueda simultá-
nea del bienestar humano y la preservación de los 
sistemas naturales que sustentan la vida12.

En años recientes, la contaminación química y la 
exposición a microplásticos han despertado creciente 
interés. La presencia de partículas plásticas en placas 
ateroscleróticas humanas y su asociación con una cre-
ciente incidencia de eventos cardiovasculares mayo-
res, han abierto una nueva línea de investigación con 
potenciales implicaciones para la salud pública13. Estos 
hallazgos sugieren que la exposición a microplásticos 
podría constituir un nuevo determinante ambiental de 
riesgo cardiovascular y abren un prometedor campo de 
investigación en cardiología ambiental. Asimismo, los 
llamados «químicos eternos» o compuestos perfluoro-
alquilados (PFAS) han sido relacionados con alteracio-
nes metabólicas y un aumento de la mortalidad 
cardiovascular14. En figura 1, figura central se resume 
la interacción entre las principales exposiciones am-
bientales, los mecanismos biológicos involucrados, las 
vías fisiopatológicas cardiovasculares y sus conse-
cuencias clínicas, integrando los conceptos de expo-
soma y salud planetaria.

Implicaciones para América Latina y 
Colombia

En América Latina y Colombia, estos desafíos ad-
quieren particular relevancia. La rápida urbanización, 
las desigualdades socioeconómicas, el crecimiento del 
parque automotor y la vulnerabilidad frente a eventos 
climáticos extremos configuran un escenario que exige 
respuestas integrales. Sin embargo, la evidencia pro-
cedente de países de ingresos medios continúa siendo 
escasa, y gran parte del conocimiento disponible pro-
viene de Norteamérica y Europa11. Ello resalta la ne-
cesidad de fortalecer la investigación regional y generar 
evidencia propia que permita comprender las particu-
laridades ambientales y epidemiológicas de nuestros 
países.

La evaluación integral del riesgo cardiovascular de-
berá incorporar progresivamente factores ambientales 
dentro de una visión más amplia del paciente y de su 
entorno. La educación médica, la promoción de estilos 
de vida sostenibles y el apoyo a políticas públicas 
orientadas a mejorar la calidad del aire y reducir las 
exposiciones ambientales nocivas representan compo-
nentes esenciales de una estrategia preventiva 
moderna3,15.

De igual forma, las sociedades científicas tienen una 
responsabilidad creciente. Además de elaborar guías 
de práctica clínica, están llamadas a promover la in-
vestigación, la educación y la formulación de políticas 
encaminadas a construir entornos más saludables. 
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Figura  1. Figura Central. Exposoma ambiental y enfermedad cardiovascular: de la salud planetaria a la prevención 
cardiovascular. Esta figura fue generada con apoyo de inteligencia artificial generativa y posteriormente sometida a 
revisión crítica, edición y validación científica por los autores, quienes garantizan la precisión y asumen la 
responsabilidad completa sobre el contenido final.

En este sentido, la reciente declaración conjunta de 
múltiples sociedades cardiovasculares internacionales 
representa un paso importante hacia el reconocimiento 
de los determinantes ambientales como un componen-
te esencial de la salud cardiovascular15.

América Latina es una de las regiones más urbaniza-
das del mundo y tiene importantes desigualdades so-
ciales y ambientales. La contaminación atmosférica 
urbana, los incendios forestales, las altas temperaturas 
y los fenómenos climáticos extremos representan ame-
nazas crecientes para la salud cardiovascular de la po-
blación. Sin embargo, la evidencia generada en la 
región continúa siendo limitada, lo que hace indispen-
sable promover investigaciones colaborativas y fortale-
cer la vigilancia epidemiológica ambiental.

Nos encontramos ante un cambio de paradigma. Así 
como la hipertensión arterial, el tabaquismo y la hiper-
colesterolemia redefinieron la prevención cardiovascu-
lar en el siglo XX, la contaminación ambiental y el 
cambio climático están llamados a convertirse en algu-
nos de los grandes retos cardiovasculares del siglo 
XXI. La cardiología moderna deberá trascender una 

visión centrada exclusivamente en el individuo, para 
incorporar los determinantes ambientales dentro de 
una aproximación más amplia e integradora.

La salud del planeta y la salud del corazón son in-
separables. Reconocer esta interdependencia repre-
senta una oportunidad para desarrollar estrategias 
preventivas más efectivas, equitativas y sostenibles. La 
salud ambiental no es únicamente una preocupación 
ecológica; constituye, cada vez más, una prioridad car-
diovascular y un imperativo para la cardiología contem-
poránea. La incorporación de la perspectiva de salud 
planetaria podría representar uno de los cambios con-
ceptuales más trascendentales para la cardiología del 
futuro.

La Sociedad Colombiana de Cardiología y Cirugía 
Cardiovascular tiene la oportunidad de liderar en Amé-
rica Latina la incorporación de los conceptos de salud 
planetaria y cardiología ambiental dentro de las estra-
tegias de prevención cardiovascular, la educación mé-
dica y la investigación clínica. La creciente evidencia 
científica obliga a ampliar nuestra visión del riesgo car-
diovascular e integrar los determinantes ambientales en 
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una agenda de salud más sostenible y equitativa. La 
cardiología ambiental ha dejado de ser una disciplina 
emergente para convertirse en un componente indis-
pensable de la cardiología preventiva de este siglo. El 
futuro de la prevención cardiovascular dependerá, en 
gran medida, de nuestra capacidad para integrar la 
salud del planeta con la salud del corazón.
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Resumen
Introducción: La infección por SARS-CoV-2 ha llevado a peores desenlaces en pacientes con cardiopatías. Objetivo: Identificar 
factores al ingreso hospitalario asociados a UCI, ventilación mecánica y muerte en pacientes con antecedente de falla cardíaca 
hospitalizados por SARS-CoV-2/COVID-19. Métodos: estudio observacional analítico de cohorte retrospectiva en pacientes 
hospitalizados por SARS-CoV-2/COVID-19, en un Hospital Universitario en Bogotá, Colombia, entre marzo de 2020 y julio 
de 2021. Resultados: Se identificaron 241 pacientes con antecedente de falla cardíaca hospitalizados por SARS-CoV-2/COVID-19, 
81 (33.6%) de los cuales ingresaron a UCI, 62 (25.7%) requirieron ventilación mecánica y 99 (41.1%) fallecieron. El análisis 
multivariado demostró asociación del desenlace compuesto con la escala NEWS (National Early Warning Score o Escala 
Nacional de Alerta Temprana) 5-6 (OR: 8.54; IC 95%: 2.23-32.78; p = 0.002), NEWS ≥ 7 (OR: 8.174; IC 95%: 1.37-48.6; p 
= 0.021), PCR > 10  mg/dl (OR: 6.47; IC 95%: 1.76-23.77; p =  0.005) y elevación de BNP o proBNP (OR: 5.75; IC 95%: 
1.49-22.14; p = 0.011); para mortalidad con edad (OR: 1.04; IC 95%: 1.01-1.07; p = 0.006), NEWS ≥ 7 (OR: 3.01; IC 95%: 
1.28-7.10; p = 0.012) y LDH > 350 U/L (OR: 2.68; IC 95%: 1.48-4.85; p = 0.001). Conclusiones: Se encontró mayor pro-
porción de ingreso a UCI, requerimiento de ventilación mecánica y mortalidad intrahospitalaria en pacientes hospitalizados 
por SARS-CoV-2/COVID-19 al tener el antecedente de falla cardíaca. Los mejores predictores independientes de desenlaces 
adversos fueron: edad, NEWS entre moderado a alto riesgo, y elevación de LDH, PCR y péptidos natriuréticos. Esto sugie-
re que presentar mayor edad, comorbilidades e inflamación fueron más determinantes en desenlaces adversos que la etio-
logía de la falla cardíaca, la clase funcional, el valor de la troponina o la FEVI inicial.

Palabras clave: SARS-CoV-2. COVID-19. Mortalidad. Unidad de Cuidados Intensivos. Insuficiencia respiratoria. Falla cardíaca.

Abstract
Introduction: SARS-CoV-2 infection has led to worse outcomes in patients with heart disease. Objective: To identify factors 
at hospital admission that are associated with ICU, mechanical ventilation, and death in patients with a history of heart failure 
who are hospitalized for SARS-CoV-2/COVID-19. Methods: This was a retrospective, observational, analytical cohort study 
of patients hospitalized for SARS-CoV-2/COVID-19 at a university hospital in Bogotá, Colombia, between March 2020 and 
July 2021. Results: A  total of 241  patients with a history of heart failure were hospitalized for SARS-CoV-2/COVID-19, 
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Introducción
En la pandemia por SARS-CoV-2/COVID-19 se 

reportaron más de 676 millones de casos y más de 6.8 
millones de muertes hasta la primera semana de octu-
bre del 20231. El SARS-CoV-2/COVID-19 interactúa de 
manera multimodal con el sistema cardiovascular pro-
duciendo lesión y disfunción miocárdica, al incremen-
tar la activación adrenérgica, y generar disfunción 
endotelial y actividad inflamatoria y protrombótica, lo cual 
favorece cardiopatía por estrés e induce agudización de 
condiciones crónicas, como cardiopatía isquémica y falla 
cardíaca2,3. Todo lo anterior se traduce en un empeora-
miento de desenlaces clínicos, incluido ingreso a la uni-
dad de cuidado intensivo, requerimiento de ventilación 
mecánica y muerte2,4-8.

Los pacientes con falla cardíaca son un grupo de alta 
prevalencia, 1 a 3% en la población adulta8 y de mayor 
riesgo con relación a la infección por SARS-CoV-2/
COVID-19 debido a compromiso inmunológico, fragili-
dad y disminución de la capacidad hemodinámica para 
responder a infecciones graves3,9-11. Se han reportado 
ingresos a UCI y requerimiento de intubación orotra-
queal en un 23% de los hospitalizados, así como mor-
talidad intrahospitalaria hasta del 40% en centros de 
alta complejidad12-14, dato que representa un reto en el 
cuidado intrahospitalario por la infección viral.

Por lo anterior, se requiere una mejor caracterización 
de esta población en nuestra región, con el fin de opti-
mizar la estratificación del riesgo e implementar estra-
tegias de tratamiento oportunas en los pacientes con 
falla cardíaca que cursan con infección por SARS-
CoV-2/COVID-19, teniendo en cuenta las particularida-
des de nuestro sistema de salud y los aspectos 
sociodemográficos diferenciales.

El objetivo de este estudio es identificar los factores 
detectables al ingreso que se asociaron a desenlaces 
adversos (ingreso a UCI, requerimiento de ventilación 

mecánica o muerte) en pacientes con antecedente de 
falla cardíaca hospitalizados por SARS-CoV-2/COVID-
19, en un hospital de referencia de la ciudad de Bogotá, 
Colombia.

Métodos
Se realizó un estudio observacional analítico basado 

en la cohorte retrospectiva del registro institucional 
de pacientes hospitalizados por SARS-CoV-2/
COVID-19 del Hospital Universitario San Ignacio de 
Bogotá, Colombia. Se incluyeron pacientes mayores 
de 18 años hospitalizados por SARS-CoV-2/COVID-19 
entre el 19 de marzo de 2020 y el 31 de julio de 2021, 
con infección confirmada por prueba de PCR, y que al 
ingreso hospitalario cumplieran la definición universal 
de falla cardíaca15. Se excluyeron aquellos que solici-
taron alta voluntaria o que fueron remitidos a otras 
instituciones de salud.

Los datos de las características demográficas, varia-
bles de interés y desenlaces se extrajeron del registro 
institucional de SARS-CoV-2/COVID-19 del hospital en 
mención, el cual incluyó todos los pacientes con dicho 
diagnóstico tratados en la institución. El registro fue 
construido a partir de la fuente primaria de información, 
que era el registro electrónico de historias clínicas, 
consignando los datos en la aplicación RedCap®16,17, 
que certifica la seguridad y confidencialidad de la infor-
mación, utilizando un formato estandarizado. Para 
garantizar la calidad de los datos, se vigiló la tasa de 
datos perdidos y se verificó la información cuando se 
encontraron datos extremos.

Para identificar a los pacientes con falla cardíaca del 
registro, inicialmente se seleccionaron aquellos que 
reportaron antecedente de falla cardíaca o algún tipo 
de cardiopatía (por ejemplo, isquémica, valvular, hiper-
tensiva, chagásica), los que recibían tratamiento farma-
cológico relacionado con falla cardíaca y los que 

81  (33.6%) of whom were admitted to the ICU, 62  (25.7%) required mechanical ventilation, and 99  (41.1%) died. The 
multivariate analysis showed an association between the composite outcome and NEWS 5-6 (OR: 8.54; 95% CI: 2.23-32.78; 
p = 0.002), NEWS ≥ 7 (OR: 8.174; 95% CI: 1.37-48.6; p = 0.021), CRP > 10 mg/dl (OR: 6.47; 95% CI: 1.76-23.77; p = 0.005), 
and elevated BNP or proBNP (OR: 5.75; 95% CI: 1.49-22.14; p = 0.011). There was also an association between mortality 
and age (OR: 1.04; 95% CI: 1.01-1.07; p = 0.006), NEWS ≥ 7 (OR: 3.01; 95% CI: 1.28-7.10; p = 0.012), and LDH > 350 U/L 
(OR: 2.68; 95% CI: 1.48-4.85; p = 0.001). Conclusions: Patients hospitalized for SARS-CoV-2/COVID-19 who had a history 
of heart failure had a higher proportion of ICU admissions, need for mechanical ventilation, and in-hospital mortality. The best 
independent predictors of adverse outcomes were age, moderate- to high-risk NEWS, and elevated LDH, CRP, and natriuretic 
peptides. This suggests that older age, comorbidities, and inflammation were more decisive in the adverse outcomes than 
heart failure etiology, functional class, and initial troponin levels or LVEF.

Keywords: SARS-CoV-2. COVID-19. Mortality. Intensive care unit. Respiratory failure. Heart failure.
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tuvieran disponible un ecocardiograma. Posteriormente, 
se verificó si cumplían con la definición universal de 
falla cardíaca15. Para los pacientes incluidos se buscó 
la información faltante directamente de la historia clínica 
electrónica.

Los comités de Ética e Investigación de la Pontificia 
Universidad Javeriana y del Hospital Universitario San 
Ignacio aprobaron el estudio (Código de aprobación: 
FM-CIE-1052-21).

Por otra parte, el desenlace primario fue un com-
puesto entre ingreso a UCI, requerimiento de ventilación 
mecánica o muerte intrahospitalaria. Los desenlaces 
secundarios fueron ingreso a UCI, requerimiento de 
ventilación mecánica o muerte intrahospitalaria evalua-
dos individualmente.

Para el análisis descriptivo de las variables cate-
góricas se describieron los datos como frecuencias 
absolutas y relativas. Las variables continuas se pre-
sentaron según si se cumplía o no el supuesto de 
normalidad, como media (DE) o mediana (rango 
intercuartílico). Las variables categóricas se descri-
bieron como número y porcentaje. Para evaluar el 
supuesto de normalidad se utilizó la prueba de Sha-
ppiro-Wilk. De forma exploratoria, se evaluó la rela-
ción de las variables de interés con el desenlace 
primario mediante un modelo univariado. Posterior-
mente, se realizó un modelo de regresión logística 
multivariado incluyendo las que fueron significativas 
en el univariado y las descritas en estudios previos, 
usando la metodología stepwise backward, buscando 
el modelo más parsimonioso. Se consideraron esta-
dísticamente significativas las variables con p < 0.05. 
Todos los análisis estadísticos se realizaron utili-
zando un paquete estadístico StataCorp. 2019. Stata 
Statistical Software: Release 16. College Station, TX: 
StataCorp LLC.

Resultados
De un total de 3793 hospitalizados por SARS-CoV-2/

COVID-19, se seleccionaron 368 que presentaban 
antecedentes patológicos, farmacológicos o hallazgos 
ecocardiográficos sugestivos de falla cardíaca. De 
ellos 241 cumplieron la definición universal de falla 
cardíaca15. En la tabla 1, se describen las característi-
cas demográficas, las comorbilidades y el tratamiento 
previo de los pacientes incluidos. La mediana de edad 
fue de 77 años, la mayoría hombres (68%), y el 70.9% 
tenían alta carga de comorbilidades definida como un 
índice de Charlson ≥ 5. La comorbilidad más fre-
cuente fue hipertensión arterial y la etiología de falla 

Tabla 1. Características demográficas, 
comorbilidades y tratamiento previo de pacientes 
con antecedente de falla cardíaca, hospitalizados 
por SARS‑CoV‑2/COVID‑19

Variable Total
(n = 241)

Edad, años, mediana (RIQ) 77 (68.83)

Sexo masculino, n (%) 141 (58.5)

Comorbilidades, n (%)
Hipertensión arterial
Hipotiroidismo
Fibrilación auricular/Flutter
Diabetes mellitus
Enfermedad renal
EPOC
Enfermedad arterial periférica
Enfermedad cerebrovascular
Enfermedad oncológica

187 (77.6)
73 (30.4)
47 (19.5)
66 (27.4)
57 (23.6)
73 (30.3)
27 (11.2)
22 (9.1)

43 (17.8)

Tabaquismo activo, n (%) 9 (3.7)

Índice de Charlson ≥ 5 171 (70.9)

Etiología de la falla, n (%)
Isquémica
Hipertensiva
Valvular
Chagásica
Congénita
Otras
Desconocida

92 (38.2)
94 (39.0)
21 (8.7)
8 (3.3)
3 (1.2)

13 (5.4)
10 (4.1)

Clase funcional NYHA, n (%)
I
II
III
IV 
No descrita

8 (7.5)
120 (49.8)
42 (17.4)
17 (7.1)

44 (18.3)

FEVI previa**, n (%)
> 50%
40‑50%
< 40%

156 (58.3)
18 (18.8)
22 (22.9)

Tratamiento al ingreso, n (%)
IECA
ARA II
ARNI
Betabloqueadores
ARM
iSGLT2
Cuadriterapia*
Diurético de asa
DOAC

28 (11.6)
126 (52.3)

14 (5.8)
150 (62.2)
47 (19.5)
12 (5.0)
3 (1.3)

95 (39.4)
39 (16.2)

Warfarina 8 (3.3)

Vacunación SARS‑CoV‑2, n (%) 7 (2.9)

*Terapia óptima de falla cardíaca que incluya ARNI/IECA/ARAII, betabloqueador, 
ARM e ISGLT2.
**Fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) evaluada en 
ecocardiograma de los últimos dos años.
RIQ: rango intercuartílico; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; 
NYHA: Asociación del Corazón de Nueva York; IECA: inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina; ARA II: antagonistas de los receptores de 
angiotensina II; ARM: antagonistas del receptor de mineralocorticoide; 
ISGLT2: inhibidores del cotransportador sodio‑glucosa tipo 2; 
DOAC: anticoagulantes de acción directa.
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cardíaca más prevalente fue isquémica. En su mayoría 
ingresaron con clase funcional (CF) II/IV según la 
escala de la Asociación del Corazón de Nueva York 
(NYHA)18 y el 58.3% tenía previamente fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) preservada. 
El 69.7% recibía un inhibidor del eje renina-angio-
tensina-aldosterona (RASS) y 2.9% habían recibido 
alguna dosis de vacunación para SARS-CoV-2/
COVID-19.

En la tabla 2 se describen los signos vitales y para-
clínicos de los pacientes con antecedente de falla car-
díaca al ingreso hospitalario; el 69% de los casos 
ingresaron con NEWS (National Early Warning Score)19 
≥ 5, el 50% presentaron linfopenia y el 71% algún 
grado de trastorno en la oxigenación. La LDH (lactato 
deshidrogenasa) y la PCR (proteína C reactiva) se 
encontraron elevadas en el 44.8 y 46.2% de los casos, 
respectivamente. La troponina se encontró elevada en 
el 46% de los casos y la mediana de BNP (péptido 
natriurético cerebral) fue 210 ng/L.

En total, 142 (58.9%) presentaron el desenlace com-
puesto, 81 (33.6%) ingresaron a UCI, 62 (25.7%) requi-
rieron ventilación mecánica y 99 (41.1%) fallecieron.

En el análisis univariado se encontró que el desen-
lace compuesto (ingreso a UCI, requerimiento de ven-
tilación mecánica o muerte intrahospitalaria) se asoció 
con NEWS 5-6 (OR: 2.46; IC 95%: 1.35-4.49; p = 0.003), 
NEWS ≥ 7 (OR: 5.19; IC 95%: 2.23-12.09; p < 0.001), 
niveles LDH > 350 U/L (OR: 3.73; IC 95%: 2.09-6.67; 
p < 0.001), PCR > 10 mg/dl (OR: 4.08; IC 95%: 2.29-
7.27; p < 0.001) y BNP o proBNP elevado (OR: 3.15; IC 
95%: 1.11-8.92; p = 0.031). Para el mismo desenlace, 
el análisis multivariado encontró asociación significa-
tiva con NEWS 5-6 (OR: 8.54; IC 95%: 2.23-32.78, 
p = 0.002), NEWS ≥ 7 (OR: 8.174; IC 95%: 1.37-48.6; 
p = 0.021), PCR > 10  mg/dl (OR: 6.47; IC 95%: 1.76; 
23.77; p = 0.005) y niveles elevados de BNP o proBNP 
(OR: 5.75; IC 95%: 1.49-22.14; p = 0.011) (Tabla 3).

Para mortalidad intrahospitalaria, el análisis univa-
riado evidenció asociación con la edad (OR: 1.04; IC 
95%: 1.01; 1.07; p = 0.003), índice de Charlson ≥ 5 
(OR: 1.14; IC 95%: 1.01;-1.28; p = 0.0027), NEWS 5-6 
(OR: 2.01; IC 95%: 1.06; 3.81; p = 0.0032), NEWS ≥ 7 
(OR 4.59; IC 95% 2.07; 10.21, p < 0.001), LDH > 350 U/L 
(OR: 2.81; IC 95%: 1.62-4.87; p < 0.001) y los niveles 
de PCR > 10  mg/dL (OR: 3.39; IC 95%: 1.94-5.91; 
p < 0.001) (Tabla 4). El análisis multivariado encontró 
asociación con edad (OR: 1.04; IC 95%: 1.01-1.07; 
p  =  0.006), NEWS ≥ 7 (OR: 3.01; IC 95%: 1.28-7.10; 
p = 0.012) y LDH > 350 U/L (OR: 2.68; IC 95%: 1.48-4.85; 
p = 0.001) (Tabla 4).

Discusión
Desde el 2020 se ha evidenciado un aumento conti-

nuo de publicaciones referentes a SARS-CoV-2/
COVID-19 con diversos registros y cohortes en Amé-
rica Latina y Colombia20-23 que sugieren peores des-
enlaces en pacientes con enfermedad cardiovascular. 
Nuestros resultados muestran que hubo mayor propor-
ción de ingreso a UCI, requerimiento de ventilación 
mecánica y mortalidad intrahospitalaria respecto a las 
descritas en la población general hospitalizada por 
SARS-CoV-2/COVID-19, en los pacientes con falla car-
díaca. Incluso al comparar con datos de nuestra institu-
ción reportados previamente, la mortalidad intrahospitalaria 
fue más del doble (41.1  vs. 17%)24. Adicionalmente, se 
encontró que los mejores predictores independientes del 
desenlace compuesto (ingreso a UCI, requerimiento de 
ventilación mecánica y muerte intrahospitalaria) detec-
tables al ingreso hospitalario fueron el NEWS moderado 

Tabla 2. Signos vitales y paraclínicos al ingreso de 
pacientes con antecedente de falla cardíaca, 
hospitalizados por SARS‑CoV‑2/COVID‑19

Variable Total
(n = 241)

FC al ingreso, mediana (RIQ) 83 (71.94)

TA sistólica, media (DE) 123 (26)

TA diastólico, media (DE) 70 (13)

NEWS, n (%)
1‑4
5‑6
≥ 7

74 (30.7)
120 (50.0)
46 (19.3)

Laboratorios de ingreso
Leucocitos, mediana (RIQ)
Linfocitos < 1000, n (%)
PaFiO2, n (%)

< 100
100‑200
200‑300
> 300

7400 (5600,10500)
120 (50.0)

32 (13.3)
53 (21.9)
88 (36.5)
68 (28.4)

LDH > 350, U/L, 108 (44.8)

PCR > 10, mg/dl, 111 (46.2)

Dímero D > 1000, n (%) 139 (58.0)

Troponina I US > 26, n (%) 111 (46)

BNP, mediana (RIQ) 210 (88,943)

Creatinina, mediana (RIQ) 1.1 (0.83,1.7)

RIQ: rango intercuartílico; DE: desviación estándar; FC: frecuencia cardíaca; 
TA: tensión arterial; NEWS: National Early Warning Score; LDH: lactato 
deshidrogenasa; PCR: proteína C reactiva.
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a grave y los niveles elevados de PCR y BNP o proBNP; 
para mortalidad fueron edad, NEWS ≥ 7 y LDH.

La población evaluada presentó alta tasa de comor-
bilidades y biomarcadores frecuentemente elevados. 
Los hallazgos sugieren que la presencia de mayor 
edad y comorbilidades, sumado al grado de inflama-
ción y elevación del BNP, fueron más determinantes en 
los desenlaces graves que la etiología de la falla car-
díaca, la clase funcional, el valor de la troponina o la 
FEVI al momento del ingreso hospitalario.

Consideramos que los resultados pueden ser expli-
cados desde un punto de vista fisiopatológico por com-
promiso viral cardíaco, directo e indirecto. Esto genera 
alteraciones multimodales de la función cardíaca 
mediante proliferación sistémica e infiltración local de 
células inflamatorias y citocinas, lo cual favorece la apa-
rición de una cardiopatía infiltrativa y restrictiva, además 

de daño endotelial, microtrombosis y aumento del reque-
rimiento del trabajo cardíaco, todo en un ambiente de 
hipoxia, oclusión trombótica coronaria, fibrosis y necrosis 
cardíaca25-29. Lo anterior, sumado a fiebre, taquicardia, 
administración cuantiosa de líquidos endovenosos, 
hipertensión pulmonar por el desarrollo de síndrome de 
distrés respiratorio del adulto, o embolia pulmonar aso-
ciada, empeoran la situación de un corazón previa-
mente enfermo30,31.

Los reportes de requerimiento de ventilación mecá-
nica en pacientes con antecedente de falla cardíaca 
varían entre 23 a 42% en diversas cohortes14,32 rango 
en el que encontramos la población de nuestro estudio, 
cabe resaltar que nuestros resultados de mortalidad 
también concuerdan con los descritos por Álvarez-Gar-
cía et al.14 en los hospitales del sistema de salud de 
Mount Sinaí en Nueva York, Estados Unidos, que 

Tabla 3. Análisis univariado y multivariado del desenlace compuesto (ingreso a UCI, requerimiento de ventilación 
mecánica y muerte intrahospitalaria) en pacientes con antecedente de falla cardíaca, hospitalizados por 
SARS‑CoV‑2/COVID‑19

Variable Análisis univariado Análisis multivariado

OR (IC 95%) p OR (IC 95%) p

Edad 1.01 (0.99‑1.04) 0.155

Sexo masculino 1.41 (0.84‑2.38) 0.192

Comorbilidades
Diabetes mellitus
Enfermedad renal
EPOC

1.72 (0.948‑3.13)
1.26 (0.68‑2.33)
1.08 (0.62‑1.90)

0.074
0.457
0.778

Índice de Charlson ≥ 5 1.02 (0.58‑1.80) 0.944

Etiología isquémica de falla 0.64 (0.38‑1.08) 0.095

Clase funcional NYHA III‑IV/IV 1.31 (0.70‑2.47) 0.399

NEWS
1‑4
5‑6
≥ 7

Referencia
2.46 (1.35‑4.49)

5.19 (2.23‑12.09)
0.003

< 0.001

Referencia
8.54 (2.23‑32.78)
8.174 (1.37‑48.6)

0.002
0.021

Cuadriterapia 1.15 (0.09‑14.30) 0.909

Anticoagulación 1.01 (0.54‑1.92) 0.967

Laboratorios de ingreso
LDH positivo (> 350 U/L)
PCR positiva (> 10 mg/dl)
BNP o proBNP elevado
Troponina (+ 26)
FEVI previa < 50%

3.73 (2.09‑6.67)
4.08 (2.29‑7.27)
3.15 (1.11‑8.92)
1.81 (0.79‑4.17)
1.52 (0.41‑5.60)

< 0.001
< 0.001
0.031
0.162
0.526

6.47 (1.76‑23.77)
5.75 (1.49‑22.14)

0.005
0.011

Valores en negrilla son los resultados con valores de p menores a 0.05.
*Terapia óptima de falla cardíaca que incluya ARNI/IECA/ARAII, betabloqueador, ARM e ISGLT2.
**Antecedente de tratamiento anticoagulante con warfarina o anticoagulantes directos.
***Fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) evaluada en ecocardiograma de los últimos dos años.
UCI: unidad de cuidados intensivos; NYHA: Asociación del Corazón de Nueva York; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; NEWS: National Early Warning Score;
LDH: lactato deshidrogenasa; PCR: proteína C reactiva.
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encontraron una mortalidad del 40% en pacientes con 
antecedente de falla cardíaca vs. 24.9% en pacientes 
sin el antecedente, así como a los descritos por Sali-
nas-Botrán et al.33 en España y por Bektas-Murat et 
al.32 en Eskisehir, Turquía, que encontraron 47.6 y 
39.2% de muerte intrahospitalaria en pacientes con 
antecedente de falla cardíaca. Otro estudio, realizado 
en Brasil, con una edad media de la población de 58 
años, reportó una tasa de mortalidad más baja (12.3%) 
en pacientes con falla cardíaca21.

Estudios previos también han identificado la edad 
como predictor independiente de mortalidad, debido al 
aumento en la fragilidad, síndromes geriátricos, menor 
reserva biológica y funcional, y mayor frecuencia de 
comorbilidades34-36. Águila-Gordo et al.36 encontraron 
una mortalidad del 47.6% en población geriátrica, 
siendo mayor el riesgo en edades más avanzadas, con 

mayor elevación de parámetros inflamatorios (leucoci-
tos, linfopenia, PCR, LDH) y SDRA más grave.

Escalas basadas en signos vitales, como NEWS, y 
biomarcadores, como la troponina y los péptidos natriu-
réticos, han demostrado su utilidad para identificar de 
forma temprana pacientes con mayor riesgo de morta-
lidad y enfermedad grave, en diferentes estudios tanto 
en Europa como en América Latina20,37, que han sido 
útiles tanto en escenarios de pacientes con antece-
dente de enfermedad cardiovascular, como en pacien-
tes sin dicho antecedente37-39. En nuestro estudio, la 
troponina fue positiva en el 46% de los casos; sin 
embargo, no demostró ser un predictor independiente 
de mortalidad. Adicionalmente, encontramos utilidad de 
la elevación de LDH como factor independiente capaz 
de predecir mortalidad y peores desenlaces, lo que 
puede explicarse por el hecho de ser un marcador de 

Tabla 4. Análisis univariado y multivariado de mortalidad en pacientes con antecedente de falla cardíaca, 
hospitalizados por SARS‑CoV‑2/COVID‑19

Variable Análisis univariado Análisis multivariado

OR (IC 95%) p OR (IC 95%) p

Edad 1.04 (1.01‑1.07) 0.003 1.04 (1.01‑1.07) 0.006

Sexo masculino 1.66 (0.97‑2.82) 0.06

Comorbilidades
Diabetes mellitus
Enfermedad renal
EPOC

1.39 (0.79‑2.47)
1.85 (1.02‑3.37)
1.38 (0.79‑2.41)

0.255
0.044
0.254

Índice de Charlson 5 1.14 (0.01‑1.28) 0.027

Etiología isquémica de falla 0.81 (0.48‑1.39) 0.452

Clase funcional NYHA III‑IV/IV 1.61 (0.87‑2.97) 0.129

NEWS
1‑4
5‑6
≥ 7

Referencia
2.01 (1.06‑3.81)

4.59 (2.07‑10.21)
0.032

< 0.001

Referencia
1.56 (0.77‑3.14)
3.01 (1.28‑7.10)

0.209
0.012

Cuadriterapia* 0.92 (0.69‑1.22) 0.594 

Anticoagulación** 0.79 (0.42‑1.52) 0.489

Laboratorios de ingreso
LDH positivo (> 350 U/L)
PCR positiva (> 10 mg/dl)
BNP o proBNP elevado
Troponina
FEVI previa < 50%***

2.81 (1.62‑4.87)
3.39 (1.94‑5.91)
2.05 (0.69‑6.02)
1.89 (0.84‑4.26)
2.11 (0.80‑5.58)

< 0.001
< 0.001
0.192
0.125
0.129

2.68 (1.48‑4.85) 0.001

Valores en negrilla son los resultados con valores de p menores a 0.05.
*Terapia óptima de falla cardíaca que incluya ARNI/IECA/ARAII, betabloqueador, ARM e ISGLT2.
** Antecedente de tratamiento anticoagulante con warfarina o anticoagulantes directos.
***Fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) evaluada en ecocardiograma de los últimos dos años.
NYHA: Asociación del Corazón de Nueva York; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; NEWS: National Early Warning Score; LDH: lactato deshidrogenasa; 
PCR: proteína C reactiva.
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daño pulmonar agudo y de daño tisular agudo o cró-
nico, manteniendo su utilidad en pacientes con antece-
dente de falla cardíaca, similar a lo descrito en población 
general hospitalizada por SARS-CoV-2/COVID-1940-42.

Cabe resaltar que encontramos muy baja frecuen-
cia de pacientes con cuadriterapia (1.3 de 22.9% de 
pacientes con falla cardíaca con fracción de eyección 
reducida), lo cual puede deberse a condiciones pro-
pias del sistema de salud de nuestro país. De hecho, 
se ha descrito que, debido a las órdenes de distan-
ciamiento social en Argentina, Italia, Polonia y Reino 
Unido, se pospusieron citas de control y procedimien-
tos que afectaron la prescripción de medicamentos y 
los esquemas de tratamiento ambulatorio de los 
pacientes43-46.

Como fortalezas del presente estudio resaltamos el 
tamaño de la muestra, pues es uno de los estudios 
más grandes en Latinoamérica, lo cual da una visión 
precisa del impacto de la COVID-19 en pacientes con 
antecedente de falla cardíaca. Sin embargo, existen 
varias limitaciones que debe ser reconocidas:
–	La naturaleza retrospectiva del análisis y la falta de 

un grupo contemporáneo de pacientes con falla car-
díaca no infectados con COVID limitan la capacidad 
de establecer causalidad. Además, la capacidad de 
generalizar los resultados a otros entornos clínicos 
es limitada al tratarse de un estudio realizado en un 
solo centro de alto nivel de complejidad. Se requeri-
rán, por tanto, estudios prospectivos, que incluyan 
pacientes manejados en otros entornos clínicos, en 
diferentes regiones y con diferente nivel de comple-
jidad, para confirmar nuestros hallazgos.

–	Este mismo diseño tiene riesgos de sesgos de infor-
mación por pérdidas de información, bien sea por-
que no se soliciten los paraclínicos, o porque no se 
recolecte la información clínica necesaria; no obs-
tante, es de resaltar que la tasa de datos perdidos 
en la historia clínica fue menor al 5% para la mayoría 
de las variables de exposición y que no tuvimos 
pérdidas significativas para la evaluación de los des-
enlaces de interés, lo que minimiza el riesgo de 
sesgos.

–	Pocos pacientes tuvieron evaluación intrahospitalaria 
con ecocardiograma debido al riesgo biológico para 
el personal de salud. Además, es posible que nues-
tra forma de identificar los pacientes con falla car-
díaca no nos permitiera identificar pacientes en fases 
tempranas, o con gravedad leve de la enfermedad. 
Sin embargo, nuestro método de identificación sí 
resulta muy sensible para detectar pacientes con un 
cuadro clínico más grave, que son precisamente los 

que podrían tener peores desenlaces, y beneficiarse 
en mayor medida de un tratamiento más temprano y 
dirigido.

–	Nuestro estudio no tuvo en cuenta el impacto de las 
variaciones en las medidas terapéuticas instauradas 
para el manejo de la falla cardíaca, incluyendo la 
limitación de recursos que se presentó en los 
momentos más críticos de la pandemia, lo que podría 
haber impactado en los desenlaces clínicos de estos 
pacientes. Estudios posteriores deberán evaluar con 
mayor detalle el potencial impacto de intervenciones 
tempranas, tanto para la falla cardíaca como para el 
control del proceso inflamatorio en esta población 
específica.

Conclusiones
Nuestros datos sugieren que los pacientes con ante-

cedente de falla cardíaca hospitalizados por SARS-
CoV-2/COVID-19 presentan peores desenlaces que la 
población general, con mayores tasas de ingreso a 
UCI, requerimiento de ventilación mecánica y morta-
lidad. Los factores que mejor se asocian a peores 
desenlaces son la edad, la presencia de múltiples 
comorbilidades, las alteraciones en signos vitales al 
ingreso que puntúen NEWS de moderado o alto riesgo, 
la elevación de reactantes de fase aguda, como LDH 
y PCR, así como de biomarcadores, como BNP y 
proBNP, siendo estos más importantes que la etiología 
de la falla cardíaca; y la clase funcional o la FEVI al 
momento del ingreso hospitalario. Estos hallazgos 
sugieren que los pacientes con antecedentes de falla 
cardíaca hospitalizados por COVID-19 deben ser eva-
luados cuidadosamente al ingreso, utilizando herra-
mientas como el NEWS y pruebas de laboratorio para 
PCR y LDH, y que aquellos con puntajes elevados 
deben considerarse para monitoreo intensivo y posible-
mente admisión temprana en UCI. Además, nuestros 
hallazgos sugieren que la inflamación es un predictor 
clave de peores desenlaces clínicos, por lo que deben 
considerarse estrategias para su tratamiento en estos 
pacientes.
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Consideraciones éticas
Protección de personas y animales. Los autores 

declaran que para esta investigación no se han reali-
zado experimentos en seres humanos ni en animales.

Confidencialidad, consentimiento informado y 
aprobación ética. Los autores han obtenido la apro-
bación del Comité de Ética para el análisis de datos 
clínicos obtenidos de forma rutinaria y anonimizados. 
Debido a la naturaleza del estudio, no fue necesario el 
consentimiento informado individual. Se han seguido 
las recomendaciones éticas pertinentes.

Declaración sobre el uso de inteligencia artificial. 
Los autores declaran que no se utilizó ningún tipo de 
inteligencia artificial generativa para la redacción ni la 
creación de contenido de este manuscrito.
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Resumen
Introducción: La coartación de la aorta (CoA) puede tratarse con angioplastia con balón, stent, o ambos, pero la evidencia 
local de resultados inmediatos es limitada. Objetivo: Evaluar la efectividad hemodinámica inmediata y la seguridad del tra-
tamiento percutáneo de la CoA en un centro de referencia de Cundinamarca. Métodos: Estudio descriptivo retrospectivo de 
cohorte consecutiva, en el que se incluyeron 40 pacientes con CoA sometidos a angioplastia con balón, implante de stent, 
o ambos. La efectividad se midió con el gradiente pico-a-pico por cateterismo antes/después y la proporción con gradiente 
residual < 20 mmHg. La seguridad consideró eventos adversos intraprocedimiento/intrahospitalarios y reintervenciones. Se 
aplicó t pareada cuando correspondió (α = 0.05). Resultados: Se incluyeron 40 pacientes (70% hombres); predominó la CoA 
ductal (77.5%). El éxito procedimental fue del 97.5% y las complicaciones del 5%. En 30 casos con medidas pareadas, el 
gradiente disminuyó de 40.3 ± 23.7 a 18.5 ± 27.8  mmHg (Δ 21.8 ± 25.7; p = 0.0001); 73.3% alcanzó gradiente residual 
< 20 mmHg. La reintervención documentada fue 34.2% (13/38). Se emplearon con frecuencia plataformas CP y Palmaz; los 
stents cubiertos representaron el 12.5%. Conclusiones: El abordaje percutáneo de la CoA mostró alta efectividad aguda y 
baja tasa de complicaciones. Persisten oportunidades de optimización técnica y de seguimiento estructurado para aumentar 
la proporción con gradientes muy bajos y, potencialmente, reducir reintervenciones.

Palabras clave: Coartación aórtica. Angioplastia con balón. Stents. Cateterismo cardíaco. Resultado del tratamiento.

Abstract
Introduction: Aortic coarctation (CoA) can be treated with balloon angioplasty and/or stenting, yet local evidence on immediate 
outcomes is limited. Objective: To assess the immediate hemodynamic effectiveness and procedural safety of percutaneous 
CoA treatment at a referral center in Cundinamarca. Methods: Retrospective descriptive study of a consecutive cohort. We 
included 40 patients with CoA who underwent balloon angioplasty and/or stent implantation. Effectiveness was evaluated with 
catheterization peak-to-peak gradient before/after and the proportion with residual gradient < 20  mmHg. Safety included 
intraprocedural/in-hospital adverse events and reinterventions. A  paired t test was used when appropriate (α = 0.05). 
Results: Forty patients were included (70% male); ductal-type CoA predominated (77.5%). Procedural success was 97.5% 
with 5.0% complications. In 30 cases with paired measurements, the gradient decreased from 40.3 ± 23.7 to 18.5 ± 27.8 mmHg 
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Introducción
La coartación de la aorta (CoA) es una cardiopatía 

congénita definida por el estrechamiento segmentario 
de la aorta, usualmente en el istmo aórtico. Representa 
aproximadamente 5 al 8% de las cardiopatías congé-
nitas y su importancia clínica radica en que, sin diag-
nóstico y tratamiento oportunos, puede producir 
hipertensión arterial, insuficiencia cardíaca, enferme-
dad vascular precoz y muerte prematura1-5.

El tratamiento ha evolucionado desde la reparación 
quirúrgica hacia alternativas percutáneas, como la 
angioplastia con balón y el implante de stent, especial-
mente en niños mayores, adolescentes y adultos. Sin 
embargo, la evidencia local sobre efectividad hemodi-
námica inmediata, seguridad, reintervenciones y segui-
miento es limitada. Por ello, este estudio describe la 
experiencia de tratamiento percutáneo de CoA en un 
centro de referencia de Cundinamarca1,6-8.

Planteamiento del problema
La CoA sigue siendo un reto clínico porque su pre-

sentación puede variar desde choque neonatal hasta 
hipertensión en niños mayores o adultos jóvenes. Aun-
que el tamizaje y la vigilancia han mejorado en Colom-
bia, persisten los diagnósticos tardíos y hay vacíos en 
la caracterización local de los desenlaces5.

En la práctica, la decisión terapéutica depende de la 
edad, la anatomía, el gradiente, la presencia de lesio-
nes asociadas y la experiencia del centro. Una dimen-
sión relevante es diferenciar la CoA aislada de la CoA 
asociada a otros defectos cardiacos estructurales; en 
esta cohorte se revisó dicha información, pero el regis-
tro consolidado no la contenía de forma uniforme y 
verificable1,3,6,8.

Por tanto, el problema que aborda este estudio es la 
ausencia de una descripción sistemática de resultados 
percutáneos locales, incluyendo éxito, gradiente resi-
dual, complicaciones, reintervención y disponibilidad 
de variables anatómicas complementarias. Estos datos 
pueden orientar mejoras en el registro institucional, en 
la selección de dispositivos y en el seguimiento estruc-
turado de los pacientes con CoA5.

Métodos
Se realizó un estudio descriptivo retrospectivo, 

basado en una cohorte consecutiva de pacientes con 
coartación de aorta, que recibieron tratamiento percu-
táneo en un centro de referencia de Cundinamarca.

Se incluyeron de forma consecutiva todos los pacien-
tes con diagnóstico de coartación de aorta sometidos 
a tratamiento percutáneo (angioplastia con balón y/o 
implante de stent) registrados en el sistema institucio-
nal durante el periodo de estudio. La identificación de 
los casos se realizó a partir del registro institucional y 
de las historias clínicas, conformando una muestra 
consecutiva de 40 pacientes atendidos en el centro de 
referencia.

Se definieron como desenlaces principales la efecti-
vidad y la seguridad inmediatas del procedimiento. La 
efectividad se evaluó con el gradiente transcoartación 
medido por cateterismo antes y después de la inter-
vención, el cambio absoluto del gradiente y la propor-
ción de pacientes que alcanzaron un gradiente residual 
< 20 mmHg. La seguridad se evaluó mediante la pre-
sencia de eventos adversos o complicaciones intrapro-
cedimiento e intrahospitalarias y la necesidad de 
reintervención documentada en el periodo observado. 
Se caracterizaron variables demográficas (edad, sexo), 
antropométricas (peso, talla, superficie corporal), ana-
tómicas (tipo de coartación) y procedimentales (tipo de 
dispositivo y categoría de stent, incluida la distinción 
entre stent cubierto y no cubierto). El éxito procedimen-
tal se interpretó según la codificación del registro insti-
tucional. Adicionalmente, se revisó si la CoA estaba 
documentada como aislada o asociada a otros defectos 
cardiacos estructurales. También se buscó caracterizar 
el caso sin respuesta al manejo y las complicaciones 
mayores mediante edad, sexo, tipo anatómico, gradien-
tes preprocedimiento y posprocedimiento, dispositivo 
utilizado, evento adverso y necesidad de intervención 
adicional; cuando estos campos no estaban disponi-
bles de forma individual y verificable, se reportó explí-
citamente la ausencia del dato2-4,8.

Por otro lado, los datos se obtuvieron del registro insti-
tucional de procedimientos y de las historias clínicas. Los 
gradientes transcoartación basal y posprocedimiento se 

(Δ 21.8 ± 25.7; p = 0.0001); 73.3% achieved a residual gradient < 20 mmHg. Documented reintervention was 34.2% (13/38). 
CP and Palmaz platforms were widely used; covered stents accounted for 12.5%. Conclusions: Percutaneous treatment of 
CoA showed high acute effectiveness and low complication rates. Technical optimization and structured follow-up may further 
increase the share with very low residual gradients and potentially reduce reinterventions.

Keywords: Aortic coarctation. Balloon angioplasty. Stents. Cardiac catheterization. Treatment outcome.
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midieron de forma invasiva durante el cateterismo. Las 
características anatómicas, las variables demográficas 
y antropométricas, y los detalles de los dispositivos 
empleados se extrajeron de los informes clínicos y del 
registro. Las reintervenciones y las complicaciones se 
verificaron según constancia en el registro y en la docu-
mentación intrahospitalaria. La clasificación CoA aislada/
asociada, el detalle del paciente sin éxito procedimental 
y la adjudicación de complicaciones mayores se busca-
ron en las mismas fuentes; no se imputaron datos no 
consignados en el archivo analítico ni en el registro con-
solidado disponible para este manuscrito.

Se aplicó un muestreo consecutivo de casos, lo que 
redujo el riesgo de sesgo de selección. El uso de medi-
ciones invasivas estandarizadas del gradiente durante 
el cateterismo disminuyó el sesgo de información para 
la evaluación de la efectividad inmediata. Dado el obje-
tivo descriptivo del estudio, no se planificó control 
de confusión para inferencia causal, y la interpretación 
de asociaciones se circunscribió a la caracterización 
de la experiencia del centro. El reporte siguió la guía 
STROBE para favorecer transparencia y exhaustividad 
en la comunicación de métodos y resultados.

No se calculó un tamaño de muestra a priori; se inclu-
yeron todos los casos consecutivos disponibles en el 
registro institucional durante el periodo de estudio, con-
formando una muestra final de cuarenta pacientes.

Se describieron las variables continuas con medias 
y desviaciones estándar o con medianas y rangos 
intercuartílicos, de acuerdo con su distribución. La nor-
malidad del cambio absoluto del gradiente (pre-post) 
se evaluó con la prueba de Shapiro-Wilk. La compara-
ción pareada del gradiente transcoartación antes y 
después del procedimiento se realizó con t de Student 
para muestras pareadas cuando se cumplió el supuesto 
de normalidad del cambio. Las variables categóricas 
se resumieron como conteos y proporciones, inclu-
yendo la tasa de éxito procedimental, la frecuencia de 
complicaciones y la proporción de pacientes con gra-
diente residual < 20  mmHg. Se utilizó un umbral de 
significación bilateral de 0.05 para las pruebas de 
hipótesis.

Resultados
Se incluyeron en total cuarenta pacientes. La edad 

fue de 9.5 años (DE 13.1) con mediana de 3.5 [0.3-14.0]; 
el peso 25.6 kg (DE 23.7), mediana 15.8 [4.5-45.5]; la 
talla 91.9 cm (DE 55.8), mediana 75.5 [51.8-158.2]; y la 
superficie corporal 1.3 m² (DE 0.5), mediana 1.0 [1.0-2.0]. 
El gradiente de presión basal por cateterismo estuvo 

disponible en 33/40 pacientes, con media de 
40.8  mmHg (DE 23.1) y mediana de 30.0 [22.0-60.0] 
(Tabla  1). El 70% fueron hombres (28/40) y el 30% 
mujeres (12/40). Respecto al tipo anatómico de coar-
tación, predominó la ductal (77.5%, 31/40), seguida de 
posductal/istmo (12.5%, 5/40) e hipoplasia (10.0%, 
4/40) (Tabla 1 y Fig. 1. Figura Central). La revisión del 
registro consolidado no permitió diferenciar de manera 
confiable la CoA aislada de la CoA asociada a otros 
defectos cardiacos estructurales; por esta razón, dicha 
variable no se cuantificó y se deja señalada como un 
punto prioritario de mejora del registro institucional.

En cuanto al procedimiento, la tasa de éxito fue del 
97.5% (39/40). La tasa de eventos adversos/complica-
ciones intraprocedimiento o intrahospitalarios fue 5.0% 
(2/40). Durante el periodo observado, la reintervención 
(recoartación) se documentó en 34.2% (13/38 con 
dato) (Tabla 2). La distribución de dispositivos mostró 
mayor uso de CP stent (22.5%), con proporciones simi-
lares para categorías Palmaz (17.5%), otro/indetermi-
nado (17.5%) y NA (17.5%); los stents cubiertos 
representaron el 12.5%, los medicados el 10.0% y Andra 
el 2.5% (Tabla 2). El único caso sin éxito procedimental 
correspondió a 1/40 pacientes (2.5%). En el archivo ana-
lítico disponible no se encontraron variables individuali-
zadas suficientes para describir de manera verificable 
edad, peso, tipo anatómico, gradiente residual, disposi-
tivo o causa específica de no respuesta; por tanto, no se 
añadieron características no documentadas. De forma 

Tabla 1. Características basales

Variable n Media (DE) Mediana [RIQ]

Edad 
(años)

40 9.5 (13.1) 3.5 [0.3‑14.0]

Peso (kg) 40 25.6 (23.7) 15.8 [4.5‑45.5]

Talla (cm) 40 91.9 (55.8) 75.5 [51.8‑158.2]

Superficie 
corporal

40 1.3 (0.5) 1.0 [1.0‑2.0]

Gradiente 
de presión 
basal 
(mmHg)

33 40.8 (23.1) 30.0 [22.0‑60.0]

Variable Categoría n %

Sexo Masculino
Femenino

28
12

70
30

Tipo de 
coartación

Ductal
posductal/

Istmo
hipoplasia

31
5

4

77.5
12.5

10
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similar, las complicaciones se reportaron como fre-
cuencia global, ya que el registro consolidado no 
incluyó una adjudicación estandarizada por tipo o gra-
vedad de complicación mayor.

La efectividad hemodinámica inmediata se evaluó en 
treinta pacientes con mediciones pareadas. El gradiente 
basal fue 40.3  mmHg (DE 23.7), mediana 30.0 [22.0-
58.8], y el gradiente poscateterismo fue 18.5  mmHg 
(DE 27.8), mediana 8.5 [3.5-20.0]. La reducción absoluta 
del gradiente (Δ pre-post) fue de 21.8 mmHg (DE 25.7), 
mediana 21.0 [11.2-37.2]. La distribución del Δ no se 
desvió de la normalidad (p de Shapiro-Wilk = 0.6718), 
por lo que se aplicó t de Student pareada, evidenciando 
una disminución significativa del gradiente (p = 0.0001). 
Además, el 73.3% (22/30) alcanzó un gradiente resi-
dual < 20 mmHg inmediatamente tras el procedimiento 
(Tabla 3).

Discusión
La validez de este estudio radica en un diseño obser-

vacional con inclusión consecutiva y evaluación hemo-
dinámica invasiva estandarizada, que permitió estimar 
con precisión el rendimiento inmediato de las interven-
ciones percutáneas en coartación aórtica. De cuarenta 
pacientes, se consiguió éxito técnico en 97.5%, una 

Figura  1. Figura Central. Resumen gráfico del estudio 
descriptivo retrospectivo de CoA tratado por vía percutánea 
en un centro de referencia de Cundinamarca: (n = 40); 70% 
hombres; anatomía predominante ductal (77.5%). 
Intervención con angioplastia con balón o stent. o ambas 
(plataformas CP/Palmaz; stent cubierto 12.5%). Efectividad 
inmediata: gradiente pico-a-pico 40.3→18.5  mmHg 
(Δ 21.8  mmHg; p = 0.0001); 73.3% con gradiente residual 
< 20 mmHg. Seguridad: complicaciones 5.0%. Seguimiento: 
reintervención documentada 34.2%. El registro disponible 
no permitió clasificar de forma uniforme CoA aislada/
asociada ni adjudicar por tipo las complicaciones mayores.

Tabla 2. Indicadores de procedimiento e información 
complementaria solicitada por revisión

Indicador n/N %

Éxito procedimental 39/40 97.5

Eventos adversos/
complicaciones

2/40 5

Reintervención (recoartación) 13/38 34.2

Categoría de stent n %

CP stent 9 22.5

NA 7 17.5

Otro/indeterminado 7 17.5

Palmaz 7 17.5

Cubierto 5 12.5

Medicado 4 10

Andra 1 2.5

Falla/no respuesta al 
procedimiento

1/40 2.5

CoA aislada vs. asociada a 
otros defectos cardiacos

No 
disponible 
en registro 

estructurado

NA

Complicaciones mayores 
adjudicadas por tipo/gravedad

No 
disponible 
en registro 

estructurado

NA

Tabla 3. Efectividad (gradiente de presión)

Medida Valor

n pareados 30

Gradiente de presión basal (mmHg) 
(media, DE)

40.3 (23.7)

Gradiente de presión basal (mmHg) 
(mediana, RIQ)

30.0 [22.0‑58.8]

Gradiente de presión poscateterismo 
(mmHg) (media, DE)

18.5 (27.8)

Gradiente de presión poscateterismo 
(mmHg) (mediana, RIQ)

8.5 [3.5‑20.0]

Δ (pre‑post) (media, DE) 21.8 (25.7)

Δ (mediana, RIQ) 21.0 [11.2‑37.2]

Prueba pareada t de Student pareada

p 0.0001

p Shapiro (normalidad del Δ) 0.6718

Proporción con gradiente 
poscateterismo < 20 mmHg

22/30 (73.3%)
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reducción media del gradiente pico-a-pico de 40.3 a 
18.5  mmHg (∆ 21.8  mmHg) y 73.3% alcanzó un gra-
diente residual < 20 mmHg; los eventos adversos/com-
plicaciones globales fueron poco frecuentes (5%) y la 
necesidad de reintervención durante el seguimiento 
alcanzó un 34.2%. Estos resultados sintetizan un bene-
ficio clínico y hemodinámico relevante en una cohorte 
con amplia variabilidad etaria y anatómica.

Nuestros hallazgos concuerdan en lo esencial con 
series multicéntricas y ensayos que han consolidado 
al stent como tratamiento de elección en niños mayo-
res y adultos. En el estudio multicéntrico de Forbes 
et al.7, la tasa de complicaciones técnicas se redujo del 
16.3 al 6.1% en la era contemporánea, en paralelo con 
mejoras en balones y plataformas de stent; nuestro 5% 
se ubica dentro de ese rango actual de seguridad. 
Además, la literatura muestra descensos inmediatos 
del gradiente a valores bajos de dos dígitos tras el 
implante, consistentes con el objetivo clínico de alivio 
significativo de la obstrucción que recomiendan las 
guías. En ese marco, haber logrado un gradiente resi-
dual < 20 mmHg en 73.3% es congruente con el umbral 
hemodinámico utilizado por las guías ESC 2020 para 
definir gravedad e indicar tratamiento y reintervención, 
aunque nuestro promedio residual de 18.5  mmHg 
sugiere margen para optimizar la posdilatación y el 
diámetro final del stent en parte de los casos7,8.

Las comparaciones a mediano plazo también son 
informativas. En el programa COAST (y su extensión), 
el implante de stents Cheatham-Platinum mantuvo el 
alivio de la obstrucción hasta 60 meses, con reducción 
del uso de antihipertensivos del 53 al 29%; no obs-
tante, se observaron fracturas de stent acumulativas de 
24.4% y un aumento de reintervenciones entre el segui-
miento intermedio y el tardío. En seguimiento muy pro-
longado, otras series han descrito aneurismas (~ 6%) y 
reintervenciones poco frecuentes en adultos (~ 10%), lo 
que sugiere que la edad y el perfil anatómico modulan 
el riesgo de eventos tardíos. Frente a estos patrones, 
nuestra tasa de reintervención de 34.2% parece más 
alta, probablemente influida por la mayor proporción de 
pacientes jóvenes con potencial de crecimiento somá-
tico, anatomías ductales complejas y la necesidad pla-
nificada de reexpansiones. En conjunto, la eficacia 
aguda observada es coherente con el estado del arte, 
y las diferencias en reintervenciones son plausibles por 
mezcla etaria y estrategias de seguimiento9,10.

En la dimensión de la carga tensional, la evidencia 
indica que la hipertensión persiste en 20 a 50% de los 
pacientes aun tras una reparación anatómicamente exi-
tosa, con implicaciones sobre remodelado ventricular y 

eventos. En adultos reparados, la persistencia de 
hipertensión se asoció con regresión subóptima del 
índice de masa ventricular izquierda y mayor incidencia 
de eventos cardiovasculares; además, revisiones sis-
temáticas recientes estiman prevalencias medias cer-
canas a 47% en el largo plazo. Nuestros gradientes 
residuales y la necesidad de tratamientos adicionales 
deben interpretarse a la luz de estos datos, dado que 
incluso un gradiente «leve» puede no ser benigno en 
términos de control tensional y remodelado. Series 
contemporáneas sugieren que gradientes residuales 
en el rango de 10-20  mmHg se asocian con peores 
desenlaces intermedios, lo que refuerza la meta de 
lograr alivio más completo y vigilancia estrecha11-14.

Este estudio presenta limitaciones inherentes a su 
diseño y contexto: tamaño muestral moderado, posible 
sesgo de selección por ser experiencia institucional, 
heterogeneidad etaria y anatómica (que condiciona la 
indicación de stent cubierto vs. no cubierto y la proba-
bilidad de reexpansiones), y ausencia de una evalua-
ción sistemática de paramétros tensionales con MAPA 
y de vigilancia imagenológica uniforme a largo plazo 
(por ejemplo, tomografía para aneurismas y fracturas). 
Además, aunque se intentó atender la necesidad de 
describir CoA aislada vs. asociada, características del 
caso sin respuesta y complicaciones mayores, estos 
campos no estaban codificados de forma individual, 
uniforme y verificable en el archivo analítico disponible. 
Esta limitación impide una caracterización clínica gra-
nular del único caso sin éxito y de los dos eventos 
adversos, y debe corregirse en futuras versiones del 
registro. Entre sus fortalezas destacan la inclusión con-
secutiva, la adjudicación hemodinámica invasiva con 
parámetros duros y la aplicabilidad del «mundo real» 
en una población con espectro amplio de coartación.

Las implicaciones prácticas son claras. Primero, opti-
mizar la técnica para reducir más el gradiente inmediato 
(selección de diámetro final alineada con el istmo sano 
y plan de reexpansión programada en pacientes en cre-
cimiento) puede mejorar el control tensional posterior y 
disminuir reintervenciones. Segundo, la selección de 
stent cubierto en anatomías de alto riesgo (estenosis 
críticas, pared calcificada o lesión de aorta) es consis-
tente con datos observacionales y recomendaciones, y 
podría mitigar complicaciones de pared. Tercero, la 
estandarización del seguimiento según guías (con metas 
de gradiente < 20  mmHg, control estricto de presión 
arterial, MAPA periódica y resonancia/tomografía seria-
das) es crucial para identificar de manera precoz aneu-
rismas, fracturas y reestenosis. Finalmente, la integración 
de clínicas de cardiopatía congénita del adulto facilita 
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una vigilancia de por vida acorde con el riesgo residual. 
Como mejora operativa, el registro institucional debería 
incorporar campos obligatorios para defectos cardiacos 
asociados, causa de no respuesta, complicaciones 
mayores por tipo y gravedad, y parámetros tensionales, 
de manera que futuras series puedan responder estas 
preguntas con mayor precisión8-10,12-14.

En conclusión, la intervención percutánea en nuestra 
cohorte demostró alta eficacia y seguridad inmediatas, 
con reducción significativa del gradiente y bajo perfil de 
complicaciones, alineándose con la evidencia interna-
cional. La proporción de gradiente residual < 20 mmHg 
fue aceptable, aunque mejorable, y la tasa de reinter-
vención subraya la importancia de estrategias técnicas 
y de seguimiento orientadas a lograr alivio más com-
pleto y sostenido. La revisión adicional solicitada permi-
tió evidenciar que la base consolidada requiere mayor 
granularidad para clasificar CoA aislada/asociada, des-
cribir casos sin respuesta y adjudicar complicaciones 
mayores. A futuro, se requieren estudios multicéntricos 
con seguimiento estandarizado para definir umbrales de 
reintervención basados en riesgo y optimizar la selec-
ción de dispositivos y tamaños de expansión.
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Current perspectives on mineralocorticoid receptor antagonists in the treatment  
of heart failure across the entire spectrum of ejection fraction
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen
La insuficiencia cardíaca (IC) es un síndrome clínico de alta prevalencia y mortalidad, clasificado según la fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) en IC con FE reducida (IC-FEr), levemente reducida (IC-FElr) y preservada (IC-FEp). 
La activación del sistema renina–angiotensina–aldosterona favorece inflamación, fibrosis y remodelado miocárdico, procesos 
que pueden atenuarse mediante antagonistas del receptor mineralocorticoide (ARM). Estos se dividen en esteroideos (es-
pironolactona y eplerenona) y no esteroideos (finerenona), con diferencias en selectividad y seguridad. Se describió la 
evidencia disponible sobre el uso de los ARM en todo el espectro de la FEVI. Se realizó una revisión narrativa mediante 
búsqueda en PubMed, Embase, Scopus y Cochrane Library entre 1999 y 2025. En IC-FEr, los ARM esteroideos han de-
mostrado beneficios tangibles. El estudio RALES evidenció una reducción del 30% de la mortalidad total con espironolac-
tona, mientras EPHESUS y EMPHASIS-HF confirmaron que la eplerenona disminuye la mortalidad y las hospitalizaciones 
por IC. Sin embargo, estos fármacos incrementan el riesgo de hipercalemia, especialmente en pacientes con enfermedad 
renal crónica. En IC-FElr e IC-FEp, la evidencia con espironolactona ha sido heterogénea; aunque TOPCAT no redujo 
significativamente el desenlace primario, sí disminuyó las hospitalizaciones por IC. FINEARTS-HF mostró que la finerenona 
reduce significativamente los eventos de empeoramiento de IC en pacientes con FEVI ≥ 40%. Los ARM continúan siendo 
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Introducción
La insuficiencia cardíaca (IC) es un síndrome clínico 

caracterizado por signos y síntomas, ocasionados por 
una anomalía cardíaca estructural o funcional, que pro-
ducen una elevación de las presiones intracardíacas o 
un gasto cardiaco inadecuado, en reposo o durante el 
ejercicio1,2. Afecta a más de 64 millones de personas 
en el mundo y se espera que su incidencia aumente 
con el envejecimiento de la población y la mejora en 
el diagnóstico. Adicionalmente, constituye una de las 
principales causas de morbilidad y mortalidad 
global3,4.

Se clasifica en tres grupos según el valor de la frac-
ción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI):
–	 IC con fracción de eyección reducida (IC-FEr): FEVI 

igual o menor de 40%.
–	 IC con fracción de eyección levemente reducida (IC-

FElr): FEVI 41-49%.
–	 IC con fracción de eyección preservada (IC-FEp): 

FEVI igual o mayor de 50%.
En el AMERICCAASS, que es un gran registro de IC 

aguda y crónica que incluye más de sesenta institucio-
nes en veinte países del continente americano, se en-
contró una media de edad de 66 años; el 59.7% de los 
pacientes eran hombres, y la etiología más frecuente 
de IC fue la cardiopatía isquémica. El 60.7% de los 
pacientes hospitalizados y el 58.5% de los pacientes 

ambulatorios en este registro tenían IC-FEr, mientras 
que el 19.2% de los pacientes hospitalizados y el 17.2% 
de los pacientes ambulatorios tenían IC-FEp5,6. A  su 
vez, el registro RECOLFACA incluyó pacientes con an-
tecedente de hospitalización por IC en los doce meses 
previos al reclutamiento, incluyendo 3268 pacientes en 
sesenta instituciones de veinticuatro departamentos de 
Colombia, con una mediana de edad de 69 años, y en 
donde se describe que el 75.5% de los pacientes tienen 
IC-FEr y el 15% tienen IC-FEp, con un promedio 1.4 
hospitalizaciones anuales por descompensación de IC 
y una mortalidad de 6.7% a un año7.

Durante los últimos años ha habido grandes avances 
en el tratamiento de esta enfermedad, y existe eviden-
cia de nuevos tratamientos farmacológicos que dismi-
nuyen la mortalidad y las hospitalizaciones a causa de 
esta. En consecuencia, el objetivo de este artículo es 
presentar el estado del arte actual del uso de los an-
tagonistas del receptor mineralocorticoide (ARM) en 
todo el espectro de la FEVI en pacientes con IC1,2.

Métodos

Se realizó una revisión narrativa tipo estado del arte 
sobre el uso de antagonistas de los receptores de mi-
neralocorticoides en falla cardíaca. Se efectuó  
una búsqueda en bases de datos como PubMed,  

fundamentales en IC, y la finerenona amplía las opciones terapéuticas en IC-FElr e IC-FEp, con eficacia clínica y un perfil 
de seguridad favorable.

Palabras clave: Insuficiencia cardíaca. Antagonistas de los receptores de mineralocorticoides. Espironolacton. Eplerenona. 
Finerenona. Mortalidad. Hospitalización.

Abstract
Heart failure (HF) is a clinical syndrome with high prevalence and mortality, classified according to left ventricular ejection frac-
tion (LVEF) as HF with reduced (HFrEF), mildly reduced (HFmrEF), or preserved (HFpEF) ejection fraction. Activation of the 
renin-angiotensin-aldosterone system promotes inflammation, fibrosis, and myocardial remodeling that can be mitigated using 
mineralocorticoid receptor antagonists (MRAs). These are divided into steroidal (spironolactone and eplerenone) and nonsteroi-
dal (finerenone) medications, with different selectivity and safety. This article describes the available evidence on the use of 
MRAs across the entire LVEF spectrum. A narrative review was performed using a search in PubMed, Embase, Scopus, and 
Cochrane Library between 1999 and 2025. In HFrEF, steroidal MRAs have demonstrated tangible benefits. The RALES study 
showed a 30% reduction in total mortality with spironolactone, while EPHESUS and EMPHASIS-HF confirmed that eplerenone 
reduces mortality and hospitalizations for HF. However, these drugs increase the risk of hyperkalemia, especially in patients with 
chronic kidney disease. In HFmrEF and HFpEF, the evidence for spironolactone has been mixed; although TOPCAT did not 
significantly reduce the primary outcome, it did reduce hospitalizations for HF. FINEARTS-HF indicated that finerenone signifi-
cantly reduces HF worsening in patients with LVEF ≥ 40%. Mineralocorticoid receptor antagonists continue to be essential for 
HF, and finerenone expands treatment options for HFmrEF and HFpEF, with clinical efficacy and a favorable safety profile.

Keywords: Heart failure. Mineralocorticoid receptor antagonists. Spironolactone. Eplerenone. Finerenone. Mortality. Hospitalization. 
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Embase, Scopus y Cochrane Library (1999–2025). Se 
utilizaron términos MeSH y palabras clave:  “heart fai-
lure”, mineralocorticoid receptor antagonists”, “spirono-
lactone”, “eplerenone”, “finererone”, “mortality”, 
“hospitalization”. Se incluyeron ensayos clínicos, me-
taanálisis y artículos de revisión de la literatura, exclu-
yendo población pediátrica y reportes de caso. Se 
realizó un análisis cualitativo en el que se priorizó evi-
dencia de alta calidad y se consideraron desenlaces 
clínicos y seguridad. Dado que se trata de un estudio 
de revisión de literatura, no se requirió aprobación por 
un comité de ética. Se respetaron los principios de 
integridad científica y la adecuada citación de las 
fuentes.

Uso racional de los antagonistas del 
receptor mineralocorticoide en 
insuficiencia cardíaca

La aldosterona es una hormona mineralocorticoide 
producida principalmente por la corteza suprarrenal en 

respuesta a la liberación de angiotensina II, hiperpotase-
mia y corticotropina. La aldosterona se une al receptor 
de mineralocorticoides (RM) del conducto colector del 
riñón y estimula la expresión génica de la cinasa 1 indu-
cible por suero y glucocorticoides (SGK1), y activa el 
canal epitelial de sodio (ENaC) para regular la excreción 
de sal, el volumen extracelular y la presión arterial8.

Los ARM se unen directamente y bloquean el RM, inhi-
biendo la activación de la aldosterona o la 11-desoxicorti-
costerona, lo que reduce el grado de inflamación, disfunción 
endotelial y remodelación en el corazón (Fig.  1)9. Estos 
medicamentos (ARM) se clasifican en dos grupos:
–	ARM esteroideos (SARM): espironolactona y 

eplerenona
–	ARM no esteroideos (NSARM): finerenona.

Comparación entre ARM no esteroideos 
(finerenona) y ARM esteroideos

Los antagonistas del receptor mineralocorticoide se 
clasifican en (Tabla 1):

Figura 1. Mecanismo de acción de los ARM en IC. ARA: antagonista de receptor de angiotensina; ARM: antagonista 
del receptor mineralocorticoide; ECA: enzima convertidora de angiotensina; SRAA: sistema renina-angiotensina-
aldosterona. Adaptada de: Carlino I, Pirrotta F, Gennari L, Palazzuoli A. Current Application of Mineralocorticoid 
Antagonist (MRA) in Heart Failure and CKD: Does Non-Steroidal Drug Add Novel Insights. Biomedicines. 
2025 Jul 10;13(7):1693. doi: 10.3390/biomedicines13071693.
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–	Esteroideos (espironolactona y eplerenona): actúan 
como un antagonista competitivo de la aldosterona, 
bloqueando sus receptores en los túbulos contornea-
dos distales. Esto provoca una mayor excreción de 
sodio y agua, y una menor excreción de potasio. Re-
duce la fibrosis miocárdica y la inflamación, lo que 
mejora la función del ventrículo izquierdo. Más efec-
tivos en el control de la presión arterial debido a su 
acción central, pero asociados con mayor riesgo de 
efectos secundarios sexuales10.

–	No esteroideos (finerenona): bloquean la sobreacti-
vación del receptor mineralocorticoide reduciendo la 
señalización proinflamatoria y profibrótica, el estrés 
oxidativo y la  deslocalización de  Na+/K+-ATPasa. 
Estos efectos conducen a una mejor integridad glo-
merular, una reducción de la fibrosis tubulointersticial 
y una progresión más lenta de la enfermedad renal 
diabética. En el corazón, la finerenona mitiga la 

inflamación, la fibrosis y el estrés oxidativo, contribu-
yendo a mejorar la función cardíaca y a reducir el 
riesgo arrítmico. Mejor perfil de seguridad renal y 
tolerancia. Dada su alta afinidad por el receptor y su 
rápida eliminación renal sin metabolitos activos per-
mite evitar efectos secundarios comunes asociados 
a los ARM esteroideos, como ginecomastia o disfun-
ción sexual, lo que los hace ideales en poblaciones 
con enfermedad renal crónica10,11.
Los estudios de modelado molecular del complejo 

finerenona-RM sugieren que la finerenona bloquea el 
RM como un antagonista voluminoso y pasivo. Este 
mecanismo es distinto de los ARM esteroideos, lo que 
explica su respuesta clínica diferencial10. El modo de 
unión único de la finerenona determina la potencia, la 
selectividad y el reclutamiento de cofactores nucleares, 
mientras que sus propiedades fisicoquímicas, incluidas 
la lipofilia y la polaridad, determinan la penetración y 

Tabla 1. Diferencias entre ARM esteroideos y no esteroideos

Categoría sARM (espironolactona, eplerenona) nsARM (finerenona)

Estructura principal Basada en esteroides Basada en dihidropiridinas

Selectividad del receptor Se une a múltiples receptores hormonales (andrógeno, 
progesterona, glucocorticoide)

Alta selectividad solo por el receptor 
mineralocorticoide; mayor antagonismo

Actividad transcripcional Alta Reducción en la activación de genes 
proinflamatorios y profibróticos

Tamaño - Más voluminoso (finerenona)

Efectos secundarios Ginecomastia, irregularidades menstruales, disfunción 
sexual, hiperglucemia

Mínimos efectos secundarios hormonales

Vida media Larga (espironolactona: 13.8‑16.5 h; eplerenona: 4‑6 h) Corta (finerenona: 2-3 h)

Metabolismo Produce metabolitos activos (espironolactona) No tiene metabolitos activos

Riesgo de hipercalemia 
(PK/PD)

Mayor (debido a acumulación en los riñones) Menor (por una distribución tisular más 
equilibrada)

Distribución orgánica Principalmente en los riñones Equilibrada entre corazón y riñones

Riesgo de hipercalemia 
(seguridad)

Alta (especialmente en pacientes con ERC) Menor

Efectos antifibróticos y 
antiinflamatorios

Presentes, pero con efectos secundarios Posiblemente más potentes, con menos 
efectos secundarios

Implicaciones clínicas Eficaces, pero con efectos secundarios hormonales y 
riesgo de hipercalemia

Más selectivos, más seguros en pacientes 
con ERC y mejores para la protección 
cardiorrenal

Función Bloquean los efectos de la aldosterona para reducir 
inflamación, fibrosis y retención de volumen

-

Uso En el manejo de la insuficiencia cardíaca y la enfermedad 
renal crónica

-

ERC: enfermedad renal crónica; nsARM: antagonista de receptor mineralocorticoide no esteroideo; PD: farmacodinámica; PK: farmacocinética; sARM: antagonista de 
receptor mineralocorticoide no esteroideo.
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distribución de los tejidos, que, en combinación, ofre-
cen una nueva farmacología de ARM con una pronun-
ciada eficacia antifibrótica en modelos animales11. En 
comparación con otros ARM, finerenona es más selec-
tiva para el RM que eplerenona y espironolactona, y 
es al menos tan potente como espironolactona. En 
estudios preclínicos, finerenona demostró una distribu-
ción equilibrada de los riñones y el corazón. Esto pue-
de contribuir al mayor efecto de espironolactona y 
eplerenona sobre el equilibrio de sodio y potasio, ade-
más, finerenona no cruza la barrera hematoencefálica. 
Finerenona, en comparación a los ARM esteroideos, 
es seis a diez veces menos lipofílica, su eliminación 
renal es mínima y tiene una vida media corta en pa-
cientes con enfermedad renal (dos a tres horas) sin 
metabolitos activos, mientras que espironolactona es 
una prodroga con metabolitos activos, como canreno-
ne y 7-α-thiometilespironolactona, con una vida media 
larga, que pueden acumularse y ser detectables hasta 
tres semanas después de suspender el tratamiento en 
pacientes con tasa de filtración glomerular estimada 
(TFGe) de 25-45 mL/min/1.73 m2 12-14.

Evidencia clínica de los ARM en 
insuficiencia cardíaca (Tabla 2)

ARM IC-FEr
Los resultados del Estudio Aleatorizado de Evalua-

ción de Aldactona (RALES; n = 1663) mostró que es-
pironolactona (~ 25 mg/día) redujo el riesgo de muerte 
en un 30% frente a placebo en pacientes con IC-FEr 
en clase III-IV de la New  York Heart Association 
(NYHA) (< 35%). Los efectos fueron tan robustos que 
el ensayo se detuvo prematuramente por su eficacia. 
Se redujo la incidencia de IC progresiva y muerte sú-
bita y la clase NYHA mejoró. Sin embargo, efectos 
adversos como la ginecomastia, fueron mayores en el 
grupo de tratamiento (10% con espironolactona frente 
al 1% con placebo)15.

La principal limitación del bloqueo de la aldosterona 
con espironolactona fue la hiperpotasemia. En 2004, 
un estudio observó un aumento de la incidencia de 
hiperpotasemia después de la publicación de RALES; 
esto también se correlacionó con un aumento en la 
prescripción de espironolactona. El incremento de la 
incidencia de hiperpotasemia probablemente se rela-
cionó con el uso de espironolactona en pacientes que 
habrían sido excluidos de RALES, es decir, aquellos 
con una TFGe baja, y con el uso de dosis de espiro-
nolactona más altas que las utilizadas en RALES16,17.

Posteriormente, apareció el programa de desarrollo de 
eplerenona, un antialdosterónico con mayor selectividad, 
cuya eficacia se demostró en el estudio EPHESUS, que 
incluyó pacientes con infarto de miocardio (IM), FEVI ≤ 
40%, e IC sintomática. Los resultados del estudio EPHE-
SUS demostraron que eplerenona se asoció con una 
reducción del riesgo relativo del 15% en la mortalidad 
por todas las causas en comparación con placebo, con 
una reducción del riesgo relativo del 13% en la mortali-
dad cardiovascular (CV) o la hospitalización por causas 
cardiovasculares en comparación con el placebo18.

En 2011 se publicó un estudio que evaluó la eficacia 
y seguridad de eplerenona en hospitalización y super-
vivencia de pacientes con IC (EMPHASIS-HF). Éste 
mostró que, en comparación con el placebo, eplereno-
na redujo sustancialmente el riesgo de muerte, así 
como el de hospitalización por todas las causas en 
pacientes con FEVI ≤ 30%, historia de hospitalización 
reciente y clase funcional NYHA II19. Aunque la tasa de 
hiperpotasemia fue mayor con eplerenona frente a pla-
cebo, no se informaron eventos adversos sexuales, a 
diferencia de los observados para la espironolactona 
en RALES. A pesar de la eficacia y seguridad demos-
tradas de eplerenona, su uso en la práctica clínica 
habitual en pacientes con enfermedad renal crónica 
(ERC) es limitado. Esto puede deberse al riesgo de 
hiperpotasemia asociado, además de las contraindica-
ciones de la ficha técnica para su uso en pacientes con 
hipertensión arterial y diabetes mellitus tipo 2 (DM2) 
concomitante con microalbuminuria20.

El estudio de fase 2 llamado ARTS incluyó 2000 
pacientes y fue diseñado para probar la seguridad y 
tolerabilidad de finerenona vs. eplerenona en pacientes 
con IC-FEr y enfermedad renal leve a moderada. Su 
objetivo primario era evaluar la disminución del propép-
tido natriurético N-terminal (NT-proBNP) a los noventa 
días, que fue comparable en ambos grupos; sin em-
bargo, el potasio presentó menor incremento en el 
grupo de finerenona y también se observó menor de-
terioro de la función renal. Adicionalmente, el objetivo 
exploratorio de evaluar la disminución de hospitaliza-
ciones, muerte y visitas a urgencias fue nominalmente 
menor en el grupo asignado a finerenona; estos resul-
tados solo son exploratorios y generan hipótesis, pues 
el estudio no fue planeado para valorar el impacto en 
desenlaces clínicos21,22.

Las guías clínicas para el diagnóstico y tratamiento 
de pacientes con IC-FEr otorgan a los ARM esteroi-
deos una recomendación IA, sin una recomendación 
específica sobre la elección entre espironolactona o 
eplerenona2.
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Tabla 2. Resumen de los estudios de ARM en IC

Nombre del 
estudio

n Brazos de 
tratamiento

Duración del 
seguimiento 

(años)

Resultado principal 
de eficacia

NNT Resultados de 
seguridad

sARM en IC‑FEr

RALES 1663 Espironolactona 
vs. placebo

2 Mortalidad por todas 
las causas (RR: 0.70; 
IC 95%: 0.60‑0.82)

9 Aumento en la 
creatinina media 
(0.05-0.10 mg/dL) y 
potasio (0.30 mmol/L) 
en el grupo de 
espironolactona 
(p < 0.001)

EPHESUS (post 
IM)

6642 Eplerenona vs. 
placebo

1.3 Mortalidad por todas 
las causas (RR: 0.85; 
IC 95%: 0.75‑0.96) y 
muerte cardiovascular, 
hospitalización por 
IC (RR: 0.87; 
IC 95%: 0.79–0.95)

44 Aumento en la 
creatinina media 
(0.06 vs. 0.02 mg/dL) 
(p < 0.001) y potasio 
(0.3 vs. 0.2 mmol/L) 
(p < 0.001)

EMPHASIS‑HF 2737 Eplerenona vs. 
placebo

1.75 Mortalidad por todas 
las causas y 
hospitalización por 
IC (HR: 0.63; IC 
95%: 0.54‑0.74])

19‑21 Aumento en la 
creatinina (0.09 vs. 
0.04 mg/dL) y potasio 
(0.16 vs. 0.05 mmol/L) 
(p < 0.001)

sARM en IC‑FElr o IC‑FEp

TOPCAT 3445 Espironolactona 
vs placebo

3.3 Muerte 
cardiovascular, IC y 
paro cardíaco 
revertido (HR: 0.89; 
IC 95%: 0.77-1.04)

~ 
45‑50*

Tasas de 
hipercalemia (18.7 vs. 
9.1%) y duplicación 
de creatinina 
(10.2 vs. 7.0%)

nsARM en IC‑FElr

FINEARTS‑HF 
(nsARM, IC‑FEp 
y IC‑FElr)

6001 Finerenona vs 
placebo

2.7 Muerte cardiovascular 
y empeoramiento de 
la insuficiencia 
cardíaca (RR: 0.84; 
IC 95%: 0.74‑0.95)

~ 
30‑35

Hipercalemia 
(> 6 mmol/L) 3.0 vs. 
1.4%

Estudios en 
curso

Criterios de 
inclusión

Tamaño de 
muestra 
previsto

Brazos de 
tratamiento

Desenlace primario

nsARM‑IC

REDEFINE‑HF 
nsARM 
(NCT06080197)

IC FE ≤ 40% y 
reciente 
hospitalización 
por IC

5200 Finerenona vs. 
placebo

Muerte CV y eventos totales de IC

CONFIRMATION‑ 
HF nsARM 
(NCT06024746)

IC (cualquier 
FE) y reciente 
hospitalización 
por IC

1500 Inicio temprano 
de finerenona y 
placebo vs. 
atención 
habitual (abierto)

Resultado compuesto de IC, eventos de IC y cambio en 
KCCQ‑TSS > 5 puntos a los 7 meses

FINALITY‑HF 
nsARM 
(NCT06033950)

IC FE < 40% e 
inelegibles o 
intolerantes a 
ARM

2600 Finerenona vs. 
placebo

Tiempo hasta muerte CV o evento de IC

ARM: antagonista de receptor mineralocorticoide; CV: cardiovascular; IC: insuficiencia cardíaca; IC: intervalo de confianza; FE: fracción de eyección; 
KCCQ‑TSS: cuestionario de miocaardiopatía de Kansas City – puntuación total de síntomas; nsARM: antagonista de receptor mineralocorticoide no esteroideo; 
NNT: número necesario a tratar. PD: farmacodinámica; PK: farmacocinética; RR: riesgo relativo; sARM: antagonista de receptor mineralocorticoide no esteroideo. 
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ARM en IC-FElr e IC-FEp
La espironolactona se evaluó en pacientes con 

IC-FEp en el ensayo ALDO-DHF (Efecto de la Es-
pironolactona en la Función Diastólica y la Capaci-
dad de Ejercicio en Pacientes con Insuficiencia 
Cardíaca con Fracción de Eyección Preservada) 
que incluyó 422 pacientes (213 con espironolactona 
y 209 con placebo) con una FEVI ≥ 50%, para 
evaluar el efecto de la espironolactona (25 mg/día) 
sobre la función diastólica y la capacidad máxima 
de ejercicio a los doce meses. La espironolactona 
mejoró la remodelación cardíaca y redujo los nive-
les de NT-proBNP, sin cambiar significativamente el 
VO2 máximo23.

Después de estos resultados, se evaluó la espiro-
nolactona en el ensayo TOPCAT (Terapia con Anta-
gonistas de la Aldosterona Para Adultos con 
Insuficiencia Cardíaca y Función Sistólica Preserva-
da) que reclutó 3445 pacientes (1722 con espirono-
lactona y 1723 con placebo) con IC-FElr o IC-FEp 
(FEVI ≥ 45%). Durante un seguimiento medio de 3.3 
años, espironolactona no redujo significativamente el 
resultado compuesto principal de tiempo hasta muerte 
cardiovascular, paro cardíaco con reanimación u hos-
pitalización por IC; sin embargo, redujo en un 17% las 
hospitalizaciones por IC24. Cabe destacar que el TOP-
CAT mostró marcadas diferencias geográficas: los 
pacientes de las Américas (Canadá, EE.UU., Argenti-
na y Brasil) mostraron una respuesta a espironolac-
tona (reducción relativa del 26% en los eventos del 
resultado primario), mientras que los pacientes inclui-
dos en los países de Europa del Este (Rusia y Geor-
gia) no se beneficiaron del tratamiento, posiblemente 
porque estos no tenían medición de los péptidos na-
triuréticos que confirmara el diagnóstico de IC y po-
drían presentar fallas en la adherencia a la medicación 
del estudio porque no experimentaron aumento del 
potasio, y solo una pequeña proporción de estos pa-
cientes tenía metabolitos de espironolactona detecta-
bles en sangre25.

Finerenona es un ARM no esteroideo recomendado 
por las guías de práctica clínica para el tratamiento 
de la enfermedad renal diabética2 por su efecto de 
prevención de la progresión de la enfermedad renal 
y disminución de eventos cardiovasculares26,27. FI-
NEARTS-HF (Finerenona en Insuficiencia Cardíaca 
con Fracción de Eyección Ligeramente Reducida o 
Preservada) es un ensayo internacional, multicéntri-
co, paralelo, aleatorizado y doble ciego, que incluyó 
pacientes con IC-FElr o IC-FEp (FEVI ≥ 40%), 

quienes fueron aleatorizados en una proporción 1:1 
a finerenona (dosis máximas de 20 mg o 40 mg una 
vez al día) vs. placebo, junto a su tratamiento habi-
tual. El objetivo primario fue un compuesto de even-
tos totales de empeoramiento de la IC (hospitalizaciones 
no planificadas o visitas urgentes por IC) y muerte 
por causas cardiovasculares. De igual manera, se 
evaluó cada componente de forma individual. Se rea-
lizó un seguimiento de 32 meses. En cuanto a los 
resultados, se registraron 1083 eventos del objetivo 
principal en 624 de los 3003 pacientes del grupo de 
finerenona, frente a 1283 eventos en 719 de los 2998 
pacientes del grupo de placebo (RR: 0.84; IC 95%: 
0.74-0.95; p = 0.007). El número total de eventos de 
empeoramiento de la IC fue menor en el grupo de 
finerenona en comparación con el grupo de placebo 
(842 vs. 1.024 eventos) (RR 0.82; IC 95%: 0.71-0. 94; 
p = 0.006). La mortalidad por causas cardiovascula-
res fue del 8.1% en el grupo de finerenona y del 8.7% 
en el grupo de placebo (RR: 0.93; IC 95%: 0.78-1.11). 
La finerenona se asoció con mayor riesgo de hiper-
calemia vs. placebo, pero menor riesgo de hipocale-
mia. En este estudio se concluyó que en pacientes 
con IC-FEp o IC-FElr, el uso de finerenona se asoció 
con una tasa significativamente menor del objetivo 
principal compuesto de eventos totales de empeora-
miento de IC y mortalidad de causa cardiovascular 
frente a placebo28,29.

FINE-HEART (Finerenona en Insuficiencia Cardíaca 
y Enfermedad Renal Crónica con Diabetes Tipo 2) rea-
lizó un análisis agrupado de dos ensayos de pacientes 
con ERC y DM tipo 2 (FIGARO-DKD y FIDE-
LIO-DKD)26,27 y un ensayo de pacientes con IC (FI-
NEARTS-HF)29. Los tres ensayos incluyeron 18  991 
pacientes (edad media 67 ± 10 años; 35% mujeres) con 
un seguimiento de 2.9 años. El resultado primario de 
muerte cardiovascular ocurrió en 421 (4.4%) pacientes 
asignados a finerenona y en 471  (5%) participantes 
asignados a placebo (HR: 0.89; IC 95%: 0.78-1.01; p = 
0.076). La muerte por cualquier causa ocurrió en 
1042  (11%) pacientes en el grupo de finerenona y en 
1136  (12%) pacientes en el grupo placebo (HR: 0.91; 
IC 95%: 0.84-0.99; p = 0.027). La finerenona redujo 
aún más el riesgo de hospitalización por IC (HR: 0.83; 
IC 95%: 0.75-0.92; p < 0.001) y el resultado renal com-
puesto (HR: 0.80; IC 95%: 0.72-0.90; p < 0.001). En 
este análisis agrupado no se encontró diferencia en la 
reducción de la muerte por causa cardiovascular; sin 
embargo; la finerenona redujo el riesgo de muerte por 
cualquier causa, eventos cardiovasculares y desenla-
ces renales30.
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Escenarios para el uso de los ARM en IC 
(Tabla 3)

Uso práctico de los ARM (para el caso de 
finerenona)

La función renal y los valores del potasio sérico son 
clave para el uso seguro de los ARM, por lo tanto, se 
debe realizar una cuantificación de la creatinina y el 
potasio antes de comenzar la terapia y cuatro semanas 
después de su inicio. En pacientes que ya reciben la 
terapia de manera crónica deben cuantificarse al me-
nos cada tres meses la creatinina y el potasio. No se 
deben iniciar los ARM no esteroideos (finerenona) si la 
TFGe es menor a 25 mL/min/1.73 m² o el potasio es 
mayor a 5 mmol/L. La titulación de la dosis se debe 
realizar cada cuatro semanas y se debe suspender la 
terapia si la TFGe disminuye más de 30% o el potasio 
es mayor a 6 mmol/L2.

La dosis de inicio en pacientes con TFGe mayor a 
60 ml/min/1.73 m² es 12.5 a 25 mg/día para espirono-
lactona, 25 mg/día para eplerenona y 20 mg/día para 
finerenona. Si la TFGe está entre 30 y 59, se recomien-
da la dosis de 12.5  mg/día para espironolactona o 
eplerenona y 10 mg/día para finerenona. La dosis ob-
jetivo o dosis máxima para espironolactona es 25 a 
50  mg/día; para eplerenona es de 50  mg/día y para 
finerenona 40 mg/día en pacientes con TFGe mayor a 
60 mL/min/1.73 m²; además, la dosis para finerenona 
se disminuye a 20 mg/día si la TFGe está entre 30 y 
59 ml/min/1.73 m². Finalmente, finerenona es el único 
antialdosterónico que ha sido evaluado en pacientes 
con TFGe entre 25 y 30 ml/min/1.73 m²31.

Conclusiones
Los ARM son un pilar fundamental en el manejo de 

la IC. Existen diferencias entre los ARM esteroideos 
(espironolactona y eplerenona) y los no esteroideos 
(finerenona), principalmente relacionadas su selectivi-
dad renal y cardíaca, el tiempo de vida media y los 
efectos antiandrógenos. La eficacia y seguridad de los 
ARM se han evaluado en estudios con espironolactona 
y eplerenona en pacientes con IC-FEr, en los que se 
ha observado reducción de la mortalidad y las hospi-
talizaciones por IC y con finerenona en pacientes con 
IC-FElr e IC-FEp.
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Conflicto de intereses
Los autores declaran no tener conflicto de intereses.

Consideraciones éticas
Protección de personas y animales. Los autores 

declaran que para esta investigación no se han realiza-
do experimentos en seres humanos ni en animales.

Confidencialidad, consentimiento informado y 
aprobación ética. El estudio no involucra datos per-
sonales, historias clínicas ni muestras biológicas hu-
manas, por lo que no requiere aprobación ética. No se 
aplican las guías SAGER.

Tabla 3. Escenarios para el uso de los ARM en IC

Condición ARM preferido Recomendaciones

IC‑FEr Eplerenona/
espironolactona

– �Eplerenona 25 mg/día para pacientes con TFGe < 50 y 50 mg/día para pacientes con 
TFGe ≥ 50 ml/min/1.73m².

– �Espironolactona 12.5 a 50 mg/día si no hay disponibilidad de eplerenona, si el paciente/seguro/
gobierno no puede cubrir los costos, o si el paciente tolera bien la espironolactona.

IC‑FEp/lr Finerenona – �Finerenona 10‑20 mg/día para pacientes con TFGe ≤ 60 y 20‑40 mg/día para pacientes con 
TFGe > 60 ml/min/1.73m².

Prevención 
de IC

Finerenona/
eplerenona

– Finerenona 10‑20 mg/día en pacientes con diabetes y ERC con microalbuminuria.
– �Eplerenona (preferida) o espironolactona para pacientes con hipertensión o alto riesgo 

cardiovascular.

IC aguda Eplerenona – �Eplerenona 25‑50 mg/día, en pacientes con IC aguda y FE reducida tras infarto de miocardio, 
para disminuir signos y síntomas congestivos.

ARM: antagonista de receptor mineralocorticoide; ERC: enfermedad renal crónica; IC: insuficiencia cardíaca; FEr/p/lr: fracción de eyección reducida/preservada/
levemente reducida; TFGe: tasa de filtración glomerular estimada.
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Adaptaciones en la evaluación funcional y prescripción del 
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cardíaca. Una revisión de alcance
Adaptations in functional evaluation and exercise prescription in wheelchair users within 
cardiac rehabilitation. A scope review
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen
Los usuarios de silla de ruedas tienen un perfil cardiometabólico distintivo asociado a menor capacidad cardiorrespiratoria, 
cambios en la composición corporal y mayor riesgo cardiovascular. Sin embargo, la evidencia sobre su integración en pro-
gramas de rehabilitación cardíaca es limitada y heterogénea. Se mapeó la evidencia disponible sobre las adaptaciones en 
la evaluación funcional y en la prescripción del ejercicio en personas usuarias de silla de ruedas dentro del contexto de la 
rehabilitación cardíaca. Se efectuó una búsqueda sistemática en PubMed, Scopus y Web of Science sin restricción de fecha 
o idioma. Se incluyeron estudios originales en adultos usuarios de silla de ruedas que evaluaran capacidad cardiorrespira-
toria, fuerza muscular, composición corporal y características de la prescripción del ejercicio. Se incluyeron diecisiete estudios. 
La evaluación funcional se basó principalmente en pruebas de ejercicio en miembros superiores mediante cicloergometría 
de brazos y medición del consumo de oxígeno. La fuerza muscular se evaluó mediante repeticiones máximas y dinamome-
tría de agarre, mientras que la composición corporal se valoró con bioimpedancia, densitometría y circunferencia abdominal. 
Las intervenciones de ejercicio incluyeron entrenamiento aeróbico, interválico de alta intensidad y entrenamiento de fuerza, 
con frecuencias de tres a cinco sesiones por semana y duración de cuatro a dieciséis semanas, mostrando mejoras en la 
capacidad cardiorrespiratoria. La evaluación funcional y la prescripción del ejercicio en personas usuarias de silla de ruedas 
requieren adaptaciones específicas, pero pueden integrarse de manera efectiva en programas de rehabilitación cardíaca, 
favoreciendo la inclusión y el abordaje integral del riesgo cardiovascular.

Palabras clave: Silla de ruedas. Rehabilitación cardíaca. Riesgo cardiovascular. Prescripción del ejercicio. Revisión de 
alcance.

Abstract
Wheelchair users present a distinct cardiometabolic profile characterized by reduced cardiorespiratory fitness, altered body 
composition, and increased cardiovascular risk. However, evidence regarding their integration into cardiac rehabilitation pro-
grams evaluation remains limited and heterogeneous. The available evidence on adaptations to functional assessment and 
exercise prescription for wheelchair users within the context of cardiac rehabilitation was mapped. A  scoping review was 
conducted following the Joanna Briggs Institute methodology and PRISMA-ScR guidelines. A systematic search was perfor-
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Introducción
El uso de silla de ruedas constituye una estrategia 

fundamental para la movilidad funcional de personas 
con discapacidad motora de diversa etiología, inclu-
yendo lesión medular, parálisis cerebral, enfermedades 
neuromusculares y amputaciones. Se estima que apro-
ximadamente 1 de cada 100 personas en el mundo 
requiere silla de ruedas para desplazarse, y en países 
como Estados Unidos más de tres millones de indivi-
duos dependen de este dispositivo para su movilidad 
cotidiana1. Más allá de su impacto funcional, la depen-
dencia de silla de ruedas se asocia con modificaciones 
profundas en la fisiología del movimiento, el gasto 
energético y la composición corporal, factores estre-
chamente relacionados con el riesgo cardiovascular. 
La evidencia sugiere que las personas con discapaci-
dad tienen más probabilidad de experimentar estilos 
de vida menos saludables, lo cual, asociado a enfren-
tar barreras para la atención médica preventiva, se 
convierte en un factor de riesgo cardiovascular inde-
pendiente de los factores de riesgo tradicionales2.

Las enfermedades cardiovasculares continúan sien-
do la principal causa de morbimortalidad mundial3. Me-
taanálisis señalan que las personas con discapacidad 
física presentan mayor prevalencia de factores de ries-
go cardiovascular y mayor mortalidad por todas las 
causas en comparación con la población general. Sin 
embargo, este exceso de riesgo no parece explicarse 
únicamente por la coexistencia de factores tradiciona-
les, como hipertensión arterial, diabetes mellitus o dis-
lipidemia, sino también por un perfil fisiopatológico 
particular derivado de la reducción crónica de masa 
muscular activa, el desacondicionamiento cardiorrespi-
ratorio y la alteración del control autonómico4.

En las personas usuarias de silla de ruedas, espe-
cialmente en aquellas con lesión medular o compromi-
so neuromuscular, la disminución del reclutamiento 

muscular de miembros inferiores reduce de forma sig-
nificativa el consumo máximo de oxígeno, el retorno 
venoso y la capacidad oxidativa periférica. Esta condi-
ción favorece la acumulación de adiposidad central, la 
resistencia a la insulina, la dislipidemia aterogénica y la 
inflamación sistémica de bajo grado. En conjunto, estos 
elementos configuran un fenotipo cardiometabólico di-
ferenciado, que podría posicionar a esta población en 
un riesgo cardiovascular moderado o alto, incluso en 
ausencia de enfermedad coronaria establecida5.

La rehabilitación cardíaca basada en ejercicio es una 
intervención multimodal con sólida evidencia en pre-
vención secundaria, asociada con reducción significa-
tiva de mortalidad cardiovascular, hospitalizaciones y 
recurrencia de eventos isquémicos, además de mejo-
ras en la calidad de vida6. Sus componentes estructu-
rales han sido definidos con claridad, incluyendo 
evaluación inicial integral, entrenamiento físico super-
visado, educación, control de factores de riesgo y apo-
yo psicosocial7. No obstante, el desarrollo y la 
implementación de programas de prevención de riesgo 
cardiovascular y rehabilitación cardíaca en usuarios de 
silla de ruedas no están claramente estandarizados, y 
la literatura disponible es heterogénea en cuanto a 
poblaciones, intervenciones y desenlaces evaluados5.

Dada la coexistencia de un perfil cardiovascular dis-
tintivo y un acceso limitado a programas de prevención 
y rehabilitación cardíaca en usuarios de silla de rue-
das, resulta necesario ampliar la evidencia sobre el 
desarrollo y la adaptación de intervenciones en reha-
bilitación cardíaca orientadas a mejorar el riesgo car-
diovascular y la capacidad funcional. Por lo tanto, el 
objetivo de esta revisión de alcance es mapear la 
evidencia disponible sobre las adaptaciones en la eva-
luación funcional y en la prescripción del ejercicio en 
usuarios de silla de ruedas, en el contexto de la reha-
bilitación cardíaca.

med in PubMed, Scopus, and Web of Science without restrictions on language or publication date. Original studies involving 
adult wheelchair users that assessed cardiorespiratory fitness, muscular strength, body composition, or exercise prescription 
characteristics were included. Seventeen studies were included. Functional evaluation was primarily based on upper-body 
exercise testing using arm crank ergometry and oxygen uptake measurement. Muscular strength was assessed using maxi-
mal repetitions and handgrip dynamometry, while body composition was evaluated using bioimpedance, densitometry and 
waist circumference. Exercise interventions included aerobic training, high-intensity interval training, and resistance training, 
typically performed 3 to 5 times per week over 4 to 16 weeks, showing improvements in cardiorespiratory fitness. Functional 
evaluation and exercise prescription in wheelchair users require specific adaptations but can be effectively integrated into 
cardiac rehabilitation programs, promoting inclusion and enabling a comprehensive approach to cardiovascular risk.

Keywords: Wheelchair. Cardiac rehabilitation. Cardiovascular risk. Exercise prescription. Scoping review.
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Métodos
Esta revisión de alcance se desarrolló siguiendo las 

Guías Metodológicas del Instituto Joanna Briggs para 
revisiones de alcance8, y se reportó conforme a la lista 
de verificación Preferred Reporting Items for Systema-
tic Reviews and Meta-Analyses extension for Scoping 
Reviews (PRISMA-ScR)9. El protocolo fue registrado 
en Open Science Framework.

Criterios de elegibilidad
Se utilizó el modelo PCC (Population, Concept, Con-

text) para definir los criterios de elegibilidad de la revi-
sión, y se incluyeron estudios que cumplieran los 
siguientes criterios:
–	Población: adultos (≥ 18 años) usuarios de silla de 

ruedas, incluyendo aquellos con lesión medular, pa-
rálisis cerebral, enfermedades neuromusculares u 
otras condiciones que impliquen dependencia fun-
cional a la silla de ruedas.

–	Concepto: estudios que describieran adaptaciones 
en la evaluación físico-funcional (capacidad cardio-
rrespiratoria, fuerza muscular y composición corpo-
ral) o características de la prescripción del ejercicio 
en usuarios de silla de ruedas.

–	Contexto: intervenciones de ejercicio o programas de 
rehabilitación basada en ejercicio, desarrollados en 
contextos clínicos, comunitarios o de investigación.

–	Tipo de estudios: estudios originales, experimentales 
y observacionales (ensayos clínicos aleatorizados y 
no aleatorizados, estudios cuasiexperimentales, co-
hortes y estudios transversales).

–	 Idioma y periodo: no se aplicaron restricciones de 
idioma ni de fecha de publicación.

Identificación de estudios

Estrategia de búsqueda
Se realizó una búsqueda sistemática en MEDLINE 

(vía PubMed), Scopus y Web of Science. La estrategia 
de búsqueda se estructuró combinando términos rela-
cionados con tres dominios conceptuales: a) uso de silla 
de ruedas o discapacidad motora, b) ejercicio o rehabi-
litación basada en ejercicio, y c) evaluación funcional y 
capacidad cardiorrespiratoria. Se utilizaron términos 
MeSH y palabras clave combinadas mediante operado-
res booleanos (AND/OR). La estrategia se adaptó a 
cada base de datos, así: (wheelchair* OR “spinal cord 
injury” OR parapleg* OR quadripleg*) AND (“exercise 

therapy”[Mesh] OR “exercise training” OR “cardiac reha-
bilitation” OR “physical rehabilitation”) AND (“cardiores-
piratory fitness” OR “functional capacity” OR “VO2peak” 
OR “exercise test*” OR assessment).

Además, se revisaron manualmente las listas de re-
ferencias de los estudios seleccionados para identificar 
cualquier estudio adicional que cumpliera con los cri-
terios de inclusión.

Extracción y síntesis de datos

Las referencias identificadas fueron importadas a 
Rayyan, una herramienta web para el cribado y la ges-
tión de revisiones. Dos revisores (NG y AR) realizaron, 
de manera independiente, la revisión de títulos y resú-
menes, seguida de la evaluación de texto completo de 
los estudios elegibles. Las discrepancias se resolvie-
ron mediante consenso entre ambos revisores o, cuan-
do fue necesario, con la intervención de un tercer 
revisor (CA).

Se diseñó una matriz estandarizada de extracción de 
datos en Microsoft Excel (Microsoft Corporation, 2021). 
Para cada estudio incluido se recopilaron las siguien-
tes variables: autor y año de publicación, país, diseño 
del estudio, características de la población (diagnóstico 
primario), tamaño de muestra y edad media o rango de 
edad. Asimismo, se extrajeron datos relacionados con 
los métodos utilizados para la evaluación funcional, 
incluyendo valoración de la capacidad cardiorrespira-
toria, fuerza muscular y composición corporal. También 
se registraron las características de las intervenciones 
de ejercicio, tales como tipo de ejercicio, intensidad, 
frecuencia, duración y progresión, así como los princi-
pales resultados relacionados con la capacidad funcio-
nal o la respuesta fisiológica al ejercicio. Tras la 
extracción de datos, los resultados fueron revisados y 
discutidos entre los autores para garantizar la coheren-
cia y consistencia en la categorización.

Dado el carácter exploratorio de la revisión, los ha-
llazgos se sintetizaron mediante análisis descriptivo y 
mapeo temático, organizando la evidencia en dos do-
minios principales: a) adaptaciones en la evaluación 
funcional, incluyendo métodos para valorar capacidad 
cardiorrespiratoria, fuerza muscular y composición cor-
poral, y b) adaptaciones en la prescripción del ejercicio, 
incluyendo tipo de ejercicio, intensidad, frecuencia, du-
ración y progresión dentro del contexto de intervencio-
nes de ejercicio. No se realizó evaluación formal del 
riesgo de sesgo, en concordancia con la metodología 
de revisiones de alcance.
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Resultados
La búsqueda en las bases de datos identificó 1186 

registros (PubMed = 750, Scopus = 244 y Web of 
Science = 192). Tras la eliminación de 427 registros 
duplicados, 759 registros fueron evaluados mediante 
cribado de título y resumen. Posteriormente, 31 artícu-
los fueron evaluados en texto completo para determi-
nar su elegibilidad, de los cuales 17 cumplieron con los 
criterios de inclusión de la revisión de alcance.

Características de los estudios incluidos
Los 17 estudios incluidos fueron publicados entre 

1997 y 2025, la mayoría de los cuales fueron realizados 
en América del Norte (n = 6) y Europa (n = 5), con 
menor representación de otras regiones (n = 7). En 
Suramérica, Brasil es el único país con publicaciones 
(n = 2). En cuanto al diseño metodológico, se identifi-
caron ensayos clínicos (n = 13) y estudios observacio-
nales (n = 4). Los ensayos clínicos representaron una 
proporción importante de la evidencia disponible, par-
ticularmente en intervenciones basadas en ejercicio.

La población estudiada correspondió predominante-
mente a personas con lesión medular, usuarias de silla 
de ruedas. El tamaño de muestra de los estudios fue 
variable, generalmente reducido, con un rango aproxi-
mado entre 5 a 46 participantes.

Las intervenciones de ejercicio incluyeron entrena-
miento aeróbico de miembros superiores, entrenamien-
to interválico de alta intensidad y estimulación eléctrica 
funcional, con variabilidad en la intensidad, frecuencia 
y duración de los programas. Las características deta-
lladas de los estudios incluidos se presentan en la 
tabla 1.

Características en la evaluación funcional
La evaluación funcional en usuarios de silla de rue-

das se centró en la valoración de la capacidad cardio-
rrespiratoria mediante pruebas de ejercicio en miembros 
superiores. La mayoría de los estudios utilizaron pro-
tocolos incrementales en ergómetros de brazos para 
la determinación del consumo pico de oxígeno (VO2  
pico). Solo tres estudios utilizaron otros métodos, como 
la distancia recorrida en seis minutos10-12.

Adicionalmente, algunos estudios buscaron caracte-
rizar de manera más detallada la respuesta fisiológica 
al ejercicio con variables como el umbral ventilatorio, 
la oxidación de sustratos y la eficiencia mecánica, de-
mostrando diferencias en el metabolismo energético y 

en la utilización de sustratos durante el ejercicio en 
comparación con población sin discapacidad13,14.

En cuanto a la valoración de la fuerza muscular, se 
identificó un predominio del uso de mediciones basa-
das en una repetición máxima (1RM) en miembros 
superiores, adaptadas para la población14-17. Adicional-
mente, algunos estudios emplearon la dinamometría 
de agarre como una medida complementaria de la 
fuerza muscular18,19. En composición corporal, estudios 
incluyen técnicas como bioimpedancia (BIA), absorcio-
metría dual de rayos X (DXA), o medidas antropomé-
tricas como la circunferencia abdominal10,11,20-22.

Características en la prescripción del 
ejercicio

Las intervenciones de ejercicio en usuarios de silla 
de ruedas se basaron en modalidades de entrenamien-
to de miembros superiores, con el objetivo de mejorar 
la capacidad cardiorrespiratoria y la función muscular. 
El ejercicio aeróbico mediante ergómetro de brazos fue 
la modalidad más utilizada, seguido por el entrena-
miento interválico de alta intensidad y la estimulación 
eléctrica funcional.

En relación con la intensidad del ejercicio, los estu-
dios emplearon diferentes métodos de prescripción, 
incluyendo el porcentaje del consumo máximo de oxí-
geno, la frecuencia cardíaca máxima o de reserva, y 
escalas de percepción del esfuerzo. De manera gene-
ral, los protocolos oscilaron entre intensidades mode-
radas a vigorosas, con algunos estudios que mostraron 
adecuada tolerancia a intervenciones de intensidad 
vigorosa.

La frecuencia de entrenamiento reportada habitual-
mente fue de tres a cinco sesiones por semana, con 
una duración de cada sesión entre veinte y sesenta 
minutos. El tiempo total de las intervenciones varió 
entre cuatro y dieciséis semanas, con mejoras en la 
capacidad cardiorrespiratoria incluso en intervenciones 
de corta duración.

Por otro lado, las intervenciones basadas en el en-
trenamiento de fuerza, utilizaron diferentes modalida-
des como pesas libres, máquinas y bandas elásticas, 
frecuentemente prescritas mediante un número deter-
minado de series y repeticiones15,16. En términos gene-
rales, los protocolos incluyeron entre dos a cuatro 
series por ejercicio, con rangos de ocho a quince re-
peticiones, ajustando la carga de acuerdo con la tole-
rancia del individuo. En particular, las intervenciones 
que involucraron mayor cantidad de grupos musculares 
tendieron a mostrar mayores beneficios.
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Tabla 1. Descripción de los estudios primarios incluidos

Estudio, autor y 
diseño

País Evaluación física Intervención del ejercicio Resultados

Alrashidi A, 
et al.37

Canadá Ergoespirometría Entrenamiento con peso corporal o 
EEBB, de 30 a 60 minutos, tres veces 
por semana durante 24 semanas

Mejoría en VO2. Sin 
diferencias en rigidez arterial 
ni salud cardiometabólica

Hansen R, et al.20 Dinamarca Ergoespirometría 
Masa corporal y 
circunferencia de 
cintura.

Remo durante 30 minutos intensidad 
moderada a vigorosa, tres veces por 
semana durante 12 semanas

Mejoría en VO2 y diámetro de 
la arteria braquial. Efectos 
modestos en factores de 
riesgo cardiometabólicos 
tradicionales

Martín‑Manjarrés 
S, et al.13

España Ergoespirometría 
Antropometría por BIA

Evaluación de zona quema de 
grasa (Fatmax) durante el ejercicio

La zona de Fatmax está 
ubicada en un porcentaje 
de VO2 mayor en hombres 
con LM

Nash et al.15 Estados 
Unidos

Ergoespirometría 
1 RM  
Wingate de 30 
segundos 

Entrenamiento de fuerza de alta 
velocidad y baja carga, durante 
cuatro semanas

Mejoría en fuerza del 50%, del 
VO2 en 10% y la potencia 
anaeróbica del 6%

Hansen R, et al.38 Dinamarca Ergoespirometría 
Masa corporal y 
circunferencia de la 
cintura

Remo, 30 minutos intensidad 
moderada a vigorosa, tres sesiones 
semanales durante 12 semanas

La mejoría en el VO2 se 
mantiene al menos seis meses 
posteriores a la intervención

Williams A, 
et al.39 

Canadá Ergoespirometría Cicloergómetro por 60 minutos, tres 
veces por semana durante cinco 
semanas

Mejoría en VO2 en promedio 
del 16%

Farkas G, et al.21 Estados 
Unidos

Ergoespirometría 
DXA y circunferencia 
abdominal

Sesiones en EEBB, 5 días a la 
semana, intensidad del 75% de FCM, 
durante 16 semanas

Mejoría entre el 10 a 20% en 
VO2

Alves Rodrigues J, 
et al.11

Brasil Lanzamiento de balón 
medicinal, Wingate.
DXA

Entrenamiento de fuerza en circuito, 
dos veces por semana, durante 12 
semanas

Mejoría en fuerza y agilidad, 
manteniendo la masa magra y 
densidad ósea

Valent L, et al.18 Países 
bajos

Ergoespirometría, banda 
sinfín 
Dinamometría de agarre

Cicloergómetro 35 a 45 minutos, dos 
veces por semana, RPE 4 a 7/10, con 
16 a 31 sesiones

Mejoría en el VO2 y la 
potencia pico del 20%

Pelletier C, 
et al.14

Canadá Ergoespirometría 
1RM adaptada

Ejercicio aeróbico y de fuerza 
moderado a vigoroso, dos veces por 
semana durante 16 semanas

Mejoría en VO2 del 17%, y en 
fuerza del 12 y 39%

Bresnahan J, 
et al.22

Estados 
Unidos

Ergoespirometría 
DXA

Cicloergómetro tres días semana, 
30 minutos al 70% VO2 durante 10 
semanas

Mejoría del 5 al 10% en VO2. 
Sin cambios en la 
composición corporal

Tørhaug T, et al.16 Noruega Ergoespirometría 
1RM

Fuerza tres días/semana, durante 6 
semanas, con el 85 al 95% de 1RM

Mejoría del 17% en la 
fuerza y propulsión en silla de 
ruedas

Graham K, et al.17 Estados 
Unidos

Ergoespirometría 
1RM 
Wingate 30 segundos 
DXA

Ejercicio HIIT dos días a la semana 
por 20 minutos vs. ejercicio moderado 
tres días a la semana de 30 minutos, 
ambos durante 6 semanas

Tanto el HIIT, como moderado 
mejoran la sensibilidad a la 
insulina, el VO2 y la fuerza

Kim et al.19 Corea Ergoespirometría 
Dinamometría de agarre 
BIA 

Cicloergómetro por 60 minutos al 70 a 
80% FCM, durante seis semanas

Aumentos en el VO2 y la 
fuerza en hombro y codo

El‑Sayed M, 
et al.40

Reino 
Unido

Ergoespirometría Sesiones en EEBB con intensidad del 
60‑65% de VO2 por 30 minutos, 
durante 12 semanas

Mejoría en VO2, potencia pico 
y colesterol HDL. Sin cambios 
en colesterol total ni 
triglicéridos

(Continúa)
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En conjunto, los hallazgos anteriores sugieren que la 
prescripción del ejercicio en usuarios de silla de ruedas 
requiere adaptaciones específicas en términos de moda-
lidad, intensidad y progresión, privilegiando estrategias 
individualizadas que permitan optimizar la capacidad 
cardiorrespiratoria y la fuerza muscular.

Discusión

Este estudio tuvo como objetivo explorar y sintetizar 
la evidencia disponible sobre las adaptaciones en la 
evaluación funcional y la prescripción del ejercicio en 
usuarios de silla de ruedas que asisten a rehabilitación 
cardíaca. Los hallazgos muestran que, aunque la evi-
dencia en este campo ha aumentado en los últimos 
años, su aplicación clínica sigue siendo limitada y he-
terogénea. Los estudios aquí incluidos identifican 
adaptaciones factibles en la evaluación funcional y la 
prescripción del ejercicio, que proporcionan una base 
para favorecer la inclusión de esta población en pro-
gramas de rehabilitación cardíaca.

En lo relacionado con la evaluación funcional, la ca-
pacidad cardiorrespiratoria fue el componente más 
evaluado en los estudios incluidos. La prueba de ejer-
cicio cardiopulmonar (CPET) mediante ergometría de 
brazos, con medición del consumo máximo de oxígeno 
(VO2 pico), se identificó como el método de referencia. 
El equipo de salud debe considerar que esta prueba 
requiere equipamiento especializado y personal capa-
citado, así como tener en cuenta las diferencias res-
pecto a la ergometría de miembros inferiores, como 
son valores de VO2 pico inferiores entre un 25 y un 
40%, atribuibles principalmente a la menor masa mus-
cular involucrada durante el ejercicio23,24.

En contextos con acceso limitado a pruebas de ejer-
cicio con análisis de gases, una situación frecuente en 
países de ingresos bajos y medios, la prueba de dis-
tancia recorrida en seis minutos (DR6M) en silla de 
ruedas puede representar una alternativa útil y cos-
to-efectiva para la evaluación funcional10. Al tratarse de 
una adaptación de la convencional caminata de seis 
minutos, su implementación resulta factible dentro de 
programas de rehabilitación cardíaca, permitiendo una 
valoración funcional objetiva cuando no se dispone de 
pruebas de ejercicio cardiopulmonar.

Otro componente relevante de la evaluación funcio-
nal es la valoración de la fuerza muscular de los miem-
bros superiores, la cual puede realizarse mediante 
dinamometría de agarre o pruebas adaptadas de una 
repetición máxima (1RM)15,17,19. En este contexto, la 
dinamometría de agarre emerge como una herramienta 
accesible, de bajo costo y de fácil implementación muy 
útil en entornos con recursos limitados. Además, esta 
medición ha demostrado asociación con desenlaces 
clínicos relevantes, como capacidad funcional, estado 
nutricional y pronóstico cardiovascular, por lo que su 
evaluación debería considerarse un componente esen-
cial dentro de la valoración inicial y el seguimiento en 
rehabilitación cardíaca25-27.

La composición corporal constituye otro componente 
relevante de la evaluación. Esta población se caracte-
riza por reducción de la masa muscular y aumento del 
tejido adiposo28. Entre las técnicas más utilizadas se 
encuentran la bioimpedancia eléctrica y la absorciome-
tría dual de rayos X (DXA). Sin embargo, la circunfe-
rencia abdominal adquiere especial relevancia como 
indicador clínico para la valoración del riesgo cardio-
metabólico, ya que permite una estimación más directa 
de la adiposidad central, en contraste con el índice de 

Tabla 1. Descripción de los estudios primarios incluidos (continuación)

Estudio, autor y 
diseño

País Evaluación física Intervención del ejercicio Resultados

Kim S, et al.10 Corea DR6m Ergoespirometría 
nRM 
DXA

Entrenamiento de fuerza de alta 
intensidad (70% de 1RM) vs. 
moderada intensidad (45% de 1RM), 
durante ocho semanas

El entrenamiento de 
resistencia de alta intensidad 
fue más efectivo para mejorar 
la masa magra y la aptitud 
física

Haddad S, et al.12 Brasil VO2 Indirecto por 
formula

Cicloergómetro en intensidad del 65 
al 85% de la HRR, durante 12 
semanas

Mejoría en el VO2 y en 
presiones arteriales en reposo 
y durante el ejercicio

CPET: prueba de esfuerzo cardiopulmonar; EEBB: ergómetro de brazos; LM: lesión medular; BIA: bioimpedancia eléctrica; FCM: frecuencia cardíaca máxima; 
1RM: repetición máxima; VO2 pico: consumo de oxígeno; DXA: densitometría dual de rayos X; RPE: percepción de esfuerzo; MMSS: miembros superiores; 
HIIT: entrenamiento interválico de alta intensidad; HRR: frecuencia cardíaca de reserva.
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masa corporal el cual puede subestimar las alteracio-
nes en la composición corporal de esta población19,20. 
Su fácil aplicación, bajo costo y disponibilidad favore-
cen su incorporación en la práctica clínica dentro de 
los programas de rehabilitación cardíaca29.

En relación con la prescripción del ejercicio, los es-
tudios incluidos demostraron intervenciones predomi-
nantemente con ejercicio aeróbico utilizando 
modalidades como la ergometría de brazos y el remo. 
En conjunto, estas estrategias demostraron ser segu-
ras y efectivas para mejorar la capacidad cardiorrespi-
ratoria y funcional, los cuales son predictores principales 
de morbimortalidad cardiovascular20,30. La frecuencia 
de entrenamiento más común fue de tres a cinco se-
siones por semana, con duraciones entre veinte y se-
senta minutos por sesión. Estas características 
concuerdan con el volumen de ejercicio habitualmente 
empleado en programas de rehabilitación cardíaca, los 
cuales suelen incluir tres sesiones semanales de una 
hora de duración. Lo anterior sugiere que los principios 
tradicionales de dosificación del ejercicio utilizados en 
rehabilitación cardíaca pueden aplicarse a usuarios de 
silla de ruedas31,32.

En cuanto a la intensidad del ejercicio, la mayoría de 
los estudios incluidos emplearon intensidad moderada 
a vigorosa, sugiriendo que cargas de entrenamiento 
más elevadas podrían inducir mayores adaptaciones 
cardiorrespiratorias. No obstante, es necesario indivi-
dualizar y tener en cuenta el nivel y la gravedad de la 
lesión, así como la capacidad funcional del paciente33.

Por otro lado, las intervenciones con entrenamiento 
de fuerza a través de modalidades, como pesas libres, 
máquinas y bandas elásticas, prescritas mediante un 
número determinado de series y repeticiones, también 
son seguras en esta población15,16. El entrenamiento 
de fuerza fue fundamental para la capacidad funcional 
global y la movilidad por mejorar la propulsión de la 
silla de ruedas34. En este sentido, programas combi-
nados de ejercicio aeróbico y de fuerza representan 
una estrategia clave dentro de la rehabilitación cardía-
ca en usuarios de silla de ruedas35.

Finalmente, pese a que las intervenciones basadas 
en ejercicio demostraron beneficios en la capacidad 
cardiorrespiratoria y la función física, los cambios en 
el perfil metabólico fueron menos consistentes o signi-
ficativos. Este hallazgo sugiere que, aunque el ejercicio 
es un componente fundamental, la rehabilitación car-
díaca en usuarios de silla de ruedas debe abordarse 
desde un enfoque integral, con otras estrategias dirigi-
das al control de factores de riesgo, como la educación 

en modificación de estilos de vida, la adherencia far-
macológica y el seguimiento periódico clínico36.

Limitaciones

Esta revisión presenta algunas limitaciones que de-
ben considerarse al interpretar sus hallazgos. En pri-
mer lugar, la mayoría de los estudios incluidos fueron 
realizados en países de altos ingresos, lo que puede 
limitar la aplicabilidad de los resultados a contextos de 
ingresos bajos y medios, donde los usuarios de silla 
de ruedas enfrentan barreras adicionales para acceder 
a programas de rehabilitación cardíaca.

En segundo lugar, se identificó una importante hete-
rogeneidad en los diseños de estudio, las característi-
cas de las poblaciones y los protocolos de intervención, 
lo que dificulta la comparación directa entre estudios y 
limita la formulación de recomendaciones estandariza-
das. Asimismo, el tamaño muestral fue reducido, una 
situación frecuente en esta población, pero que puede 
afectar la solidez de la evidencia disponible.

Finalmente, aunque se realizó una búsqueda amplia 
en múltiples bases de datos y se siguieron metodolo-
gías reconocidas para revisiones de alcance, no puede 
descartarse la omisión de algunos estudios potencial-
mente relevantes. Igualmente, no se realizó una eva-
luación formal del riesgo de sesgo de los estudios 
incluidos, por lo que los resultados deben interpretarse 
teniendo en cuenta las limitaciones metodológicas in-
herentes a la evidencia disponible.

Implicaciones clínicas

Las usuarios de silla de ruedas tienen mayor riesgo 
de desarrollar enfermedad cardiometabólica de forma 
temprana y acelerada, al tiempo que enfrentan limita-
ciones en el acceso a estrategias de prevención, de-
tección y manejo cardiovascular. Esta combinación 
configura una importante brecha asistencial que podría 
contribuir a una mayor carga de enfermedad y peores 
desenlaces en salud. En este contexto, la rehabilitación 
cardíaca representa una oportunidad para mejorar la 
estratificación del riesgo cardiovascular, promover es-
tilos de vida saludables y optimizar la capacidad fun-
cional mediante intervenciones basadas en ejercicio.

Reducir esta brecha requiere fortalecer los procesos 
de referencia, acceso y adherencia a programas de 
rehabilitación cardíaca adaptados, favoreciendo una 
atención más equitativa e inclusiva para los usuarios 
de silla de ruedas.
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En países de ingresos bajos y medios, donde el ac-
ceso a tecnologías avanzadas puede ser limitado, se 
propone un abordaje práctico para la atención médica 
y la inclusión de usuarios de silla de ruedas en progra-
mas de rehabilitación cardíaca. Este modelo puede 
apoyarse en herramientas accesibles para la evalua-
ción funcional, como la prueba de distancia recorrida 
en seis minutos adaptada, la dinamometría de agarre y 
la circunferencia abdominal, complementadas con pro-
gramas de ejercicio prescritos de forma individualizada 
según las características funcionales y clínicas de cada 
paciente. Esta propuesta, que se resume en la figura 1, 
figura central podría facilitar la identificación temprana 
del riesgo cardiovascular, ampliar el acceso a interven-
ciones basadas en ejercicio y promover una atención 
más equitativa e inclusiva para esta población.

Conclusiones
La evidencia disponible indica que la evaluación fun-

cional y la prescripción del ejercicio en usuarios de silla 

de ruedas requieren adaptaciones específicas, pero pue-
den integrarse de manera factible dentro de los progra-
mas de rehabilitación cardíaca. La utilización de 
estrategias de evaluación accesibles y programas de 
ejercicio adaptados favorece la inclusión de esta pobla-
ción y representa una oportunidad para mejorar la ca-
pacidad funcional, optimizar el manejo del riesgo 
cardiovascular y promover una atención más equitativa.
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Resumen
Introducción: La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) se asocia con mayor riesgo cardiovascular, particular-
mente después de las exacerbaciones. Sin embargo, la estratificación del riesgo cardiopulmonar y de la mortalidad continúa 
siendo heterogénea en la práctica clínica. Objetivo: Desarrollar y adaptar al sistema de salud colombiano recomendaciones 
basadas en la evidencia para evaluar, estratificar y tratar de manera multidisciplinaria el riesgo cardiopulmonar en pacientes 
con EPOC. Métodos: La Asociación Colombiana de Neumología y Cirugía de Tórax y la Sociedad Colombiana de Cardio-
logía y Cirugía Cardiovascular convocaron un panel multidisciplinario de diecinueve expertos. Se formularon seis preguntas 
y se realizaron revisiones sistemáticas de la literatura. La certeza de la evidencia se evaluó mediante GRADE y las reco-
mendaciones se elaboraron utilizando el marco Evidence-to-Decision. Se aplicó un Delphi modificado y una votación formal 
con escala Likert de nueve puntos; se requirió un acuerdo ≥ 70% para aprobar cada recomendación. Resultados: Se 
desarrollaron recomendaciones sobre la identificación de subgrupos de alto riesgo, el valor pronóstico de las exacerbaciones 
y la integración de variables clínicas y funcionales, con uso selectivo de biomarcadores. Se incluyeron consideraciones para 
el tratamiento farmacológico y no farmacológico, con énfasis en la seguridad cardiovascular. También se recomendó evaluar 
de manera dirigida la enfermedad cardiovascular ante síntomas desproporcionados y ajustar el seguimiento al perfil individual 
de riesgo. Conclusión: Este consenso proporciona un marco basado en evidencia para la evaluación y estratificación del 

*Correspondencia: 
Olga M. García-Morales 

E-mail: olga.garcia@fsfb.org.co

Disponible en internet: 16-09-2026  

Rev Colomb Cardiol. 2026;33(4):296-311 

www.rccardiologia.com

Fecha de recepción: 19-02-2026

Fecha de aceptación: 10-07-2026

DOI: 10.24875/RCCAR.26000027

0120-5633 / © 2026 Sociedad Colombiana de Cardiología y Cirugía Cardiovascular. Publicado por Permanyer. Este es un artículo open access bajo la 
licencia CC BY-NC-ND (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).

Consenso colombiano de riesgo cardiopulmonar en pacientes 
con enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) de la 
Asociación Colombiana de Neumología y Cirugía de Tórax y la 
Sociedad Colombiana de Cardiología y Cirugía Cardiovascular
Colombian consensus on cardiopulmonary risk in patients with chronic obstructive 
pulmonary disease (COPD) from the Colombian Association of Pulmonology and Thoracic 
Surgery and the Colombian Society of Cardiology and Cardiovascular Surgery

Olga M. García-Morales1* , Alejandro Casas-Herrera2, Carlos Torres-Duque2, Carlos Aguirre2, 
Diego A. Pérez3,Robin Rada4, Liliana Fernández-Trujillo5, Jaime A. Barreto6, Isabel Palacios-Ortega7, 
Tatiana Valencia8; Abraham Alí-Munive2; Ricardo del Olmo9; Audrey Piotrostanalzki10, 
Luisa F. Manrique11, Laura Duque-González12, Álvaro M. Quintero-Ossa13, Julio R. Zuluaga-Peña14, 
Juan P. Zuluaga-Peña14, Diana C. Bermúdez-Acosta14, Jahir A. Soto-Mora14 y María C. Gaviria12,15

1Departamento de Neumología, Fundación Santa Fe Bogotá, Bogotá. Colombia; 2Fundación Neumológica Colombiana, Bogotá. Colombia; 3Servicio 
de Neumología, Christus Health, Cali, Colombia; 4Servicio de Neumología, Hospital Militar Central, Universidad Nueva Granada, Bogotá. Colombia; 
5Departamento de Medicina Interna, Fundación Valle del Lili, Cali, Colombia; 6Servicio de Neumología, Instituto Neumológico del Oriente, 
Bucaramanga, Colombia; 7Servicio de Neumología, Clínica Imbanaco grupo Quironsalud; 8Servicio de Neumología, Hospital San Juan de Dios, 
Armenia, Colombia; 9Departamento Diagnóstico y Tratamiento, Hospital María Ferrer, Buenos Aires, Argentina; 10Servicio de Neumología clinicentro 
Colsanitas, Armenia, Colombia; 11Servicio de Neumología Centro de Medicina del Ejercicio y Rehabilitación Cardíaca S.A. CEMDE, Medellín, 
Colombia; 12Servicio de Cardiología PUL.SOS, Medellín, Colombia; 13Servicio de Cardiología Clínica Cardio VID, Medellín, Colombia; 14Odds 
Epidemiology, Bogotá, Colombia; 15Servicio de Cardiología, Clínica Las Vegas, Medellín, Colombia

http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.24875/RCCAR.26000027&domain=pdf
mailto:olga.garcia%40fsfb.org.co?subject=
http://dx.doi.org/10.24875/RCCAR.26000027
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
https://orcid.org/0000-0002-9921-883X


297

O.M. García-Morales et al.  Consenso riesgo cardiopulmonar EPOC

Introducción
La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) 

es una enfermedad respiratoria crónica y una de las 
principales causas de morbimortalidad mundial. En 
2021, se estimaron alrededor de 213 millones de per-
sonas con EPOC en el mundo, con una tasa de mor-
talidad estandarizada por edad de aproximadamente 
45 por 100 000 habitantes, lo que equivale a cerca de 
3.7 millones de muertes atribuibles a esta enfermedad 
cada año1. Aunque las tasas estandarizadas de mor-
talidad han disminuido ligeramente en comparación 
con décadas previas, la carga absoluta continúa en 
aumento debido al crecimiento y envejecimiento pobla-
cional, y la EPOC se mantiene entre las principales 
causas de muerte en numerosos países2.

La EPOC se asocia de manera consistente con 
mayor riesgo de enfermedad cardiovascular en com-
paración con la población sin la enfermedad. En una 
revisión sistemática reciente que incluyó a más de 
3.4  millones de pacientes, las personas con EPOC 
presentaron mayor riesgo de enfermedad cardiovascu-
lar global, infarto de miocardio, insuficiencia cardíaca 
y arritmias frente a controles sin EPOC3. Igualmente, 
estudios de cohorte poblacionales a gran escala han 
mostrado que la coexistencia con otros factores de 
riesgo, como el síndrome metabólico, se asocia con un 

aumento significativo de eventos cardiovasculares y de 
mortalidad cardiovascular4.

Este exceso de riesgo podría explicarse, en parte, 
por mecanismos fisiopatológicos compartidos, inclui-
dos inflamación sistémica persistente, estrés oxidativo, 
disfunción endotelial, hipoxemia crónica y activación 
del sistema nervioso simpático, que contribuyen tanto 
a la progresión del compromiso pulmonar como al 
desarrollo de eventos cardiovasculares5.

Las exacerbaciones constituyen un punto crítico en 
el curso de la enfermedad y se asocian con un aumento 
sustancial del riesgo de eventos cardiovasculares y de 
mortalidad. En una revisión sistemática y metaanálisis 
que incluyó a más de 1.8 millones de participantes, las 
exacerbaciones se asociaron con mayor riesgo de 
eventos cardiovasculares agudos, incluidos síndrome 
coronario agudo, insuficiencia cardíaca, eventos cere-
brovasculares y arritmias, con la mayor magnitud del 
riesgo entre 1 y 30 días tras el episodio y persistencia 
del exceso de riesgo en periodos posteriores6. En con-
cordancia, en una cohorte retrospectiva en España 
(n = 24  393; mediana de seguimiento, 3.03 años), el 
inicio de una exacerbación moderada o grave se aso-
ció con un aumento marcado del riesgo del desenlace 
compuesto de evento cardiovascular grave o muerte 
por cualquier causa, con el mayor incremento en los 

riesgo cardiopulmonar en pacientes con EPOC en Colombia, enfatizando la identificación temprana del alto riesgo y el manejo 
integral y multidisciplinario.

Palabras clave: EPOC. Riesgo cardiovascular. Consenso. Colombia. Exacerbación. Mortalidad.

Abstract
Introduction: Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is associated with higher cardiovascular risk, especially after 
exacerbations. However, cardiopulmonary and mortality risk stratification continues to be heterogeneous in clinical practice. 
Objective: To develop evidence-based guidelines, adapted to the Colombian healthcare system, for providing multidisciplinary 
evaluation, stratification, and management of cardiopulmonary risk in COPD patients. Methods: The Colombian Association 
of Pulmonology and Thoracic Surgery and the Colombian Society of Cardiology and Cardiovascular Surgery convened a 
multidisciplinary panel of 19 experts. Six questions were posed, and systematic literature reviews were conducted. The 
certainty of the evidence was evaluated with GRADE, and the recommendations were developed using an Evidence-to-Decision 
framework. A modified Delphi process was applied, along with formal voting using a nine-point Likert scale; ≥ 70% agreement 
was required to approve each recommendation. Results: The consensus developed recommendations for identifying high-risk 
subgroups, determining the prognostic value of exacerbations, and integrating clinical and functional variables with a selective 
use of biomarkers. It included considerations for pharmacological and nonpharmacological treatment, emphasizing 
cardiovascular safety, and also recommended targeted cardiovascular disease evaluation in the event of disproportionate 
symptoms, as well as tailored follow-up according to the individual risk profile. Conclusion: This consensus provides an 
evidence-based framework for evaluating and stratifying cardiopulmonary risk in COPD patients in Colombia, emphasizing 
early high-risk detection and comprehensive multidisciplinary treatment.

Keywords: COPD. Cardiovascular risk. Consensus. Colombia. Exacerbation. Mortality.
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días 1-7 (HR: 10.10; IC 95%: 9.29-10.97). Aunque el 
efecto se atenuó con el tiempo, el riesgo permaneció 
elevado incluso después de un año (> 365 días: HR, 
1.65; IC 95%: 1.49-1.82)7.

En conjunto, el periodo inmediatamente posterior a 
una exacerbación constituye una ventana de mayor 
vulnerabilidad para eventos cardiovasculares adver-
sos, lo que subraya la necesidad de estrategias clí-
nicas que integren la prevención de exacerbaciones, 
la identificación temprana del riesgo cardiopulmonar 
y un manejo multidisciplinario de los pacientes con 
EPOC.

Pese a la evidencia creciente, la estratificación del 
riesgo cardiopulmonar y de mortalidad sigue siendo 
heterogénea en la práctica clínica. Las guías interna-
cionales reconocen que las enfermedades cardiovas-
culares constituyen una causa importante de morbilidad 
y mortalidad en personas con EPOC, en particular en 
quienes presentan exacerbaciones frecuentes, deterioro 
funcional avanzado o alta carga de comorbilidades; sin 
embargo, no existe un enfoque estandarizado para una 
estratificación integral y reproducible del riesgo cardio-
vascular en esta población8. Además, estudios y revi-
siones han señalado que los eventos cardiovasculares 
pueden estar subdiagnosticados en esta población, en 
parte por solapamiento de síntomas y dificultades diag-
nósticas, lo que contribuye a retrasos en el inicio del 
tratamiento, una implementación subóptima de estra-
tegias preventivas y, en última instancia, peores des-
enlaces clínicos5,9.

En Colombia, un análisis basado en datos adminis-
trativos de 2020-2023 estimó una prevalencia nacional 
de EPOC ajustada por subdetección del 2.22% (adul-
tos ≥ 40 años), con variabilidad geográfica relevante, 
lo que sugiere brechas persistentes en el diagnóstico, 
el acceso a espirometría y la caracterización clínica de 
la enfermedad10.

En este contexto, este consenso, desarrollado por la 
Asociación Colombiana de Neumología y Cirugía de 
Tórax y la Sociedad Colombiana de Cardiología y Ciru-
gía Cardiovascular, busca apoyar a especialistas y pro-
fesionales de atención primaria en la comprensión de 
la relación entre la EPOC y el riesgo cardiovascular, y 
facilitar su aplicación en distintos entornos clínicos, 
tanto ambulatorios como hospitalarios. Asimismo, pre-
tende proporcionar recomendaciones basadas en la 
mejor evidencia disponible para reducir la variabilidad 
en la práctica y orientar, de manera estructurada, la 
estratificación y el manejo integral del riesgo cardiopul-
monar en personas con EPOC, adaptado al contexto 
del sistema de salud colombiano.

Métodos

Alcance
Este consenso establece recomendaciones y decla-

raciones para la evaluación y estratificación del riesgo 
cardiopulmonar y de mortalidad en personas con 
EPOC, así como para su seguimiento y manejo integral 
en el sistema de salud colombiano. Las recomendacio-
nes y declaraciones están orientadas a apoyar la toma 
de decisiones clínicas y pronósticas en el contexto del 
sistema de salud colombiano; no sustituyen el juicio 
clínico individual y deben interpretarse como un com-
plemento para la toma de decisiones.

Población objetivo
La población objetivo la constituyen pacientes adul-

tos con diagnóstico confirmado de EPOC, en todos los 
estadios de la enfermedad y atendidos en cualesquiera 
de los niveles de atención del sistema general de segu-
ridad social en salud en Colombia.

Usuarios del consenso
Este documento está dirigido a profesionales de la 

salud involucrados en la atención de personas con 
EPOC, incluidos neumólogos, cardiólogos, médicos 
internistas, médicos familiares y otros especialistas afi-
nes, en distintos entornos asistenciales, tanto en aten-
ción ambulatoria como hospitalaria.

Aspectos clínicos abordados
El consenso se centra en la evaluación y estratifica-

ción integral del riesgo cardiopulmonar y de mortalidad 
en personas con EPOC, con énfasis en la identificación 
de subgrupos de alto riesgo y en una valoración que 
integre variables clínicas y funcionales, biomarcadores 
y el antecedente e impacto pronóstico de las exacer-
baciones. Además, desarrolla consideraciones para la 
aproximación diagnóstica, el seguimiento y el manejo 
farmacológico y no farmacológico, con atención al per-
fil de seguridad cardiovascular, la vigilancia clínica de 
eventos cardiovasculares y la prevención secundaria.

Aspectos éticos
Para la elaboración de este consenso no se requirió 

aprobación de un comité de ética, dado que no se rea-
lizaron intervenciones ni se recolectaron datos de suje-
tos humanos o animales.
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Metodología
Este consenso se desarrolló siguiendo una metodolo-

gía formal de consenso de expertos basada en la evi-
dencia, integrando un proceso modificado del método 
Delphi11-13 y utilizando la metodología GRADE14,15. El 
proceso comprendió la conformación de un panel mul-
tidisciplinario de expertos, la formulación de preguntas 
clínicas estructuradas, la búsqueda y síntesis de la evi-
dencia disponible y la deliberación estructurada de las 
recomendaciones mediante un marco explícito de toma 
de decisiones basado en Evidence-to-Decision (EtD) de 
GRADE16,17.

Composición del grupo desarrollador
En el consenso participaron diecinueve expertos 

clínicos (dieciséis neumólogos y tres cardiólogos) con 
amplia experiencia en el manejo de la EPOC y del 
riesgo cardiovascular asociado a esta enfermedad. La 
composición del panel fue definida con el propósito 
de garantizar un enfoque multidisciplinario, incorpo-
rando la experiencia de la neumología como especia-
lidad líder en el manejo integral de la EPOC y la de 
la cardiología clínica para fortalecer la evaluación de 
los aspectos relacionados con la estratificación y pre-
vención del riesgo cardiovascular, incluyendo eventos 
cardiovasculares mayores, insuficiencia cardíaca y 
arritmias.

Los expertos en cardiología clínica participaron acti-
vamente en todas las etapas del proceso de consenso, 
incluyendo la discusión del alcance clínico de las pre-
guntas, la revisión e interpretación crítica de la eviden-
cia, la valoración de la pertinencia y aplicabilidad 
clínica de las recomendaciones relacionadas con el 
riesgo cardiovascular y la deliberación y aprobación de 
las recomendaciones finales, en igualdad de condicio-
nes con los demás miembros del panel.

El proceso contó con la coordinación metodológica 
de un grupo independiente de cinco metodólogos 
expertos en procesos de consenso basados en la evi-
dencia (ODDS Epidemiology). Todos los participantes 
declararon sus posibles conflictos de interés; la revi-
sión de estas declaraciones por parte del equipo coor-
dinador metodológico determinó que ningún conflicto 
declarado comprometía la independencia del juicio en 
la formulación de las recomendaciones. La lista com-
pleta de participantes y sus declaraciones detalladas 
están disponibles en el material suplementario (Mate-
rial Suplementario 1: https://doi.org/10.17605/OSF.IO/
BX9Z5).

Las preguntas preliminares fueron formuladas por los 
líderes del consenso y el equipo metodológico y, poste-
riormente, sometidas a discusión y revisión por la totali-
dad del panel multidisciplinario. Tras este proceso 
deliberativo se definieron seis preguntas finales, para las 
cuales se emitieron las recomendaciones correspondien-
tes mediante un proceso estructurado de consenso.

Búsqueda de la literatura
Una vez definidas las preguntas, se desarrolló una 

búsqueda sistemática y rigurosa siguiendo los están-
dares metodológicos de Cochrane18 y se reportó de 
acuerdo con los lineamientos Preferred Reporting 
Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses 
(PRISMA)19. Para las seis preguntas, estructuradas en 
formato PICO/PECO, se realizaron búsquedas en Pub-
Med, Embase y Cochrane Library en mayo de 2025, 
restringidas a los últimos cinco años y sin limitación de 
idioma. Tras una prueba piloto, dos revisores evaluaron 
de forma independiente títulos y resúmenes según cri-
terios de elegibilidad predefinidos. Los estudios poten-
cialmente relevantes se revisaron en texto completo y 
las discrepancias se resolvieron por consenso.

La selección de la evidencia se realizó siguiendo un 
enfoque jerárquico, priorizando la identificación de revi-
siones sistemáticas, guías de práctica clínica y consen-
sos formales, y, cuando fue necesario, estudios primarios 
relevantes. Las estrategias de búsqueda detalladas y 
los resultados del proceso de selección (diagrama de 
flujo PRISMA) se presentan en el material suplementario 
(https://doi.org/10.17605/OSF.IO/BX9Z5).

Evaluación de la calidad y certeza de la 
evidencia

La calidad metodológica de los estudios incluidos fue 
evaluada de manera independiente por dos revisores, uti-
lizando herramientas validadas de acuerdo con el diseño 
de las fuentes de información: AMSTAR 2 para revisiones 
sistemáticas20,  AGREE II  para guías de práctica clí-
nica21, RoB 2 para ensayos clínicos aleatorizados (ECA)22 

y JBI para estudios observacionales23. La evaluación de 
calidad se presenta en el material suplementario (https://
doi.org/10.17605/OSF.IO/BX9Z5).

La evidencia de los estudios incluidos se sintetizó en 
GRADEpro, y mediante esta se elaboraron los perfiles de 
evidencia y se calificó la certeza de los efectos estimados. 
La certeza se evaluó y clasificó, de acuerdo con el enfo-
que GRADE, como alta, moderada, baja o muy baja, 
considerando riesgo de sesgo, imprecisión, inconsistencia, 
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evidencia indirecta y sesgo de publicación (Tabla 1)24. Para 
las preguntas de pronóstico se aplicó el marco GRADE 
específico para estudios pronósticos y se siguieron los 
métodos correspondientes a cada medida de efecto 
evaluada25,26 (https://doi.org/10.17605/OSF.IO/BX9Z5).

Formulación de las recomendaciones y 
declaraciones

La generación de las recomendaciones se realizó 
teniendo en cuenta ítems tales como la disponibilidad y 
el tipo de evidencia disponible, el balance de efectos 
deseables/no deseables, los valores y las preferencias de 
los pacientes, la disponibilidad de recursos para la imple-
mentación y la aceptabilidad. En los escenarios clínicos 
donde fue posible realizarlo, se construyeron los marcos 
EtD propuestos por la colaboración GRADE16,17. Se for-
mularon recomendaciones fuertes o condicionales a 
favor o en contra de la intervención de interés (Tabla 2). 
Cuando la evidencia fue limitada o inexistente para res-
ponder directamente la pregunta, se formularon reco-
mendaciones basadas en consenso de experto sin 
graduación28. A  discreción del panel de expertos, se 
generaron, además, declaraciones (statements) que brin-
dan ampliación de los resultados obtenidos en la síntesis 
de la evidencia. La información se encuentra reportada 
en el OSF (https://doi.org/10.17605/OSF.IO/BX9Z5).

Proceso de votación y definición de 
consenso

Las deliberaciones se llevaron a cabo mediante tres 
reuniones virtuales. Previo a cada reunión, se distribuyó 

a los panelistas un expediente técnico específico por 
pregunta clínica, que incluía una recomendación/decla-
ración preliminar y su justificación, basada en la síntesis 
de la evidencia disponible.

Tanto las recomendaciones como las declaraciones, 
se sometieron a votación mediante una escala Likert 
de 9 puntos (1: desacuerdo total; 9: acuerdo total). La 
aprobación de las recomendaciones requirió un con-
senso, definido como la concentración de votos en las 
categorías de 7 a 9 en al menos el 70% de los inte-
grantes del panel aptos para votar. En caso de no 
alcanzarse el umbral consenso, la recomendación era 
revisada y sometida a una nueva ronda de discusión 
y votación. Los resultados detallados del proceso de 
votación se presentan en el material suplementario 
(https://doi.org/10.17605/OSF.IO/BX9Z5).

Resultados
A continuación, se presentan las preguntas organi-

zadas por tópicos y, para cada una, las recomendacio-
nes correspondientes y la síntesis de la evidencia 
utilizada para responder la pregunta (Tablas 3 y 4).

Pregunta clínica 1
 En pacientes adultos con EPOC, ya sea con fenotipo 

exacerbador o no exacerbador, ¿se asocia la presencia 
de exacerbaciones moderadas a graves en el último año, 
en comparación con su ausencia en el mismo período, 
con un mayor riesgo de los siguientes eventos?:
– �Eventos cardiovasculares adversos mayores (MACE),

incluyendo enfermedad coronaria, accidente cere-
brovascular (ACV), muerte cardiovascular, infarto de

Tabla 1. Certeza de la evidencia (GRADE)

Certeza alta Alta confianza en que el efecto real se 
encuentra cerca del efecto estimado.

Certeza moderada Moderada confianza en el efecto 
estimado: hay posibilidad de que el efecto 
real esté cercano del efecto estimado, 
pero es posible que difieran 
sustancialmente.

Certeza baja La confianza del efecto estimado es 
limitada: el efecto real puede ser 
sustancialmente diferente al estimado.

Certeza muy baja Existe muy poca confianza en el efecto 
estimado: el efecto verdadero muy 
probablemente sea diferente del estimado.

Elaborado a partir de Schünemann H, et al.27.

Tabla 2. Fuerza y dirección de las 
recomendaciones (GRADE)

Recomendación Implicación clínica 

Fuerte a favor Los beneficios de la intervención 
superan los efectos indeseables. 

Fuerte en contra Los efectos indeseables superan los 
beneficios de la intervención. 

Condicional a favor Los beneficios de la intervención 
probablemente superan los efectos 
indeseables.

Condicional en contra Los efectos indeseables 
probablemente superan los beneficios 
de la intervención. 

Elaborado a partir de Schünemann H, et al.27. 
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miocardio (IM) no fatal y hospitalización por angina 
inestable.

– �Arritmias, como fibrilación auricular, taquiarritmias ven-
triculares u otras arritmias clínicamente significativas.

– �Falla cardíaca agudamente descompensada, defini-
da como hospitalización o muerte por insuficiencia
cardíaca (definida como disfunción ventricular dere-
cha y/o izquierda (tanto con fracción de eyección
reducida como preservada).

Declaración del panel

– �Se sugiere considerar a los pacientes con EPOC que
presenten exacerbaciones moderadas o graves
como un subgrupo de alto riesgo cardiovascular, en
especial durante los primeros noventa días posterio-
res a la exacerbación.

Recomendación

– Se sugiere establecer estrategias para el diagnóstico y
tratamiento de los factores de riesgo cardiovascular
(dislipidemia, hipertensión arterial, diabetes, tabaquis-
mo) en este subgrupo, así como fortalecer la transición
asistencial hospitalaria-ambulatoria para reducir la mor-
bimortalidad. En pacientes con enfermedad cardiovas-
cular aterosclerótica establecida, se aconseja lograr las
metas de prevención secundarias sugeridas en guías
(Recomendación basada en consenso de expertos, sin
calificación de la calidad de la evidencia).

Síntesis de la evidencia

En adultos con EPOC, las exacerbaciones modera-
das o graves se han asociado con un incremento del 

Tabla 3. Declaraciones (statement) del panel

Declaración 

En adultos con EPOC estable, de alto riesgo, con indicación de 
tratamiento con triple terapia inhalada (LAMA/LABA/ICS), la 
evidencia disponible sugiere que el uso de esta terapia se 
asocia con menor mortalidad cardiovascular frente a la 
combinación LABA/LAMA.

En la actualidad, no se cuenta con evidencia que demuestre la 
disminución de la incidencia específica por eventos 
cardiovasculares (IM fatal y no fatal, ACV o insuficiencia 
cardíaca) con el uso de la triple terapia inhalada. 

Los pacientes con EPOC y terapia adecuada con disnea 
desproporcionada, dolor torácico y/o palpitaciones, requerirán 
la consideración de diagnósticos diferenciales y, por tanto, la 
búsqueda de enfermedad cardiovascular, vascular pulmonar, 
entre otras, individualizando cada caso.

Tabla 4. Recomendaciones consenso EPOC y riesgo 
cardiopulmonar

Recomendaciones Fuerza de la 
recomendación 

Se sugiere considerar a los pacientes 
con EPOC que presenten 
exacerbaciones moderadas o graves 
como un subgrupo de alto riesgo 
cardiovascular, en especial durante 
los primeros noventa días posteriores 
a la ocurrencia de la exacerbación.

Condicional a favor

Se sugiere establecer estrategias 
para el diagnóstico y tratamiento de 
los factores de riesgo 
cardiovascular (dislipidemia, 
hipertensión arterial, diabetes, 
tabaquismo) en este subgrupo, así 
como fortalecer la transición 
asistencial hospitalaria‑ambulatoria 
para reducir la morbimortalidad.

Consenso de expertos

En pacientes con enfermedad 
cardiovascular aterosclerótica 
establecida, se recomienda lograr las 
metas de prevención secundarias 
sugeridas en guías.

Consenso de expertos

Se sugiere mantener un seguimiento 
estrecho de los eventos 
cardiovasculares en pacientes con 
EPOC con alto riesgo de desenlaces 
adversos.

Consenso de expertos

Se recomienda ofrecer programas de 
rehabilitación pulmonar a pacientes 
con EPOC que sufrieron exacerbación, 
con evidencia de mayor beneficio 
potencial cuando se inician dentro de 
las primeras cuatro semanas 
posteriores a la misma.
Certeza de la evidencia: moderada 

Fuerte a favor

Se sugiere la evaluación nutricional y 
corregir los estados de malnutrición 
en pacientes con EPOC.

Consenso de expertos

Se recomienda fuertemente la 
vacunación como parte del manejo 
integral en el paciente con EPOC.
Certeza de la evidencia: baja

Fuerte a favor

En adultos con EPOC estable, de alto 
riesgo, con indicación de tratamiento 
con triple terapia inhalada (LAMA/
LABA/ICS), la evidencia disponible 
sugiere que el uso de esta se asocia 
con menor mortalidad cardiovascular 
frente a la combinación LABA/LAMA. 
Certeza de la evidencia: moderada

Fuerte a favor

Se sugiere considerar que, a medida 
que la función pulmonar evaluada por 
VEF1 disminuye, se aumenta el riesgo 
de desenlaces cardiovasculares 
adversos, incluyendo IM, ACV y falla 
cardíaca congestiva. Esta asociación 
justifica priorizar la evaluación de

Consenso de expertos

(Continúa)
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riesgo de MACE, arritmias clínicamente significativas y 
falla cardíaca aguda descompensada, en comparación 
con la ausencia de éstas, según lo reportado en revi-
siones sistemáticas recientes6,29.

Una revisión sistemática con metaanálisis, publicada 
en 2025, incluyó dieciséis estudios observacionales 
(cohortes, casos y controles, casos cruzados y series 
de casos) con más de 1.8 millones de participantes, en 
su mayoría con EPOC estable al momento de la expo-
sición6. Las exacerbaciones fueron clasificadas como 
moderadas (tratadas de manera ambulatoria con corti-
costeroides o antibióticos) o graves (aquellas que 
requirieron hospitalización). El análisis evaluó el riesgo 
cardiovascular en periodos temporales específicos tras 
la exacerbación, y encontró el mayor riesgo de eventos 
cardiovasculares durante los primeros treinta días. Se 
evaluaron desenlaces individuales: síndrome coronario 
agudo, eventos cerebrovasculares agudos, arritmias y 
falla cardíaca aguda.

Durante los primeros treinta días posteriores a una 
exacerbación, se observaron riesgos significativamente 
elevados:
– Síndrome coronario agudo (HR: 3.74; IC 95%:

2.35-5.95).
– Eventos cerebrovasculares agudos (HR: 2.46; IC

95%: 1.65-3.68).
– Falla cardíaca (HR: 6.81; IC 95%: 1.80-25.82).
– Arritmias (HR: 3.93; IC 95%: 1.94-7.95).

Entre los días 31 y 180, los riesgos disminuyeron, 
pero permanecieron elevados. Para infarto agudo de 
miocardio, se reportó un riesgo persistente hasta más 
de un año después de la exacerbación (HR: > 365 días: 
1.43; IC 95%: 1.09-1.88). El riesgo de falla cardíaca fue 
el más alto entre todos los desenlaces en los primeros 
siete días posexacerbación (HR 17.43; IC 95%: 4.49-
67.63). A pesar de la alta heterogeneidad (I² > 90%), 
los análisis de sensibilidad, metarregresiones y uso de 
modelos de efectos aleatorios reforzaron la robustez 
de los hallazgos6.

Otra revisión sistemática con metaanálisis, publicada 
en 202129, que incluyó siete estudios observacionales, 
evaluó la asociación entre exacerbaciones de EPOC y 
el riesgo de MACE (infarto agudo de miocardio, acci-
dente cerebrovascular y muerte cardiovascular). Las 
exacerbaciones fueron clasificadas como moderadas 
o graves. El comparador fueron periodos sin exacerba-
ciones. En los meses primero y tercero posteriores a
una exacerbación, se identificaron incrementos signifi-
cativos en el riesgo de:
– Infarto agudo de miocardio (IAM) (RR = 2.43; IC 95%:

1.40-4.20).
– Accidente cerebrovascular (ACV) (RR = 1.68; IC 95%:

1.19-2.38).
En los primeros uno a tres días tras la exacerbación,

el riesgo de IAM fue casi el doble para exacerbaciones 
moderadas (IRR = 1.96) y hasta ocho veces mayor 
para exacerbaciones graves. Una cohorte incluida en 
esta revisión reportó que el riesgo de muerte cardio-
vascular fue aproximadamente cuatro veces mayor 
posterior a una exacerbación, en comparación con 
periodos sin exacerbación. Esta revisión no especificó 
si las exacerbaciones ocurrieron en el último año, dado 
que los intervalos de seguimiento variaron entre los 
estudios (uno a tres días a más de doce meses)29.

La calidad metodológica de los estudios incluidos fue 
heterogénea, y la evidencia provino exclusivamente de 
estudios observacionales. Ambos metaanálisis presen-
tan un nivel de certeza limitado por el riesgo de sesgo 
inherente a los diseños primarios, así como por la hete-
rogeneidad clínica y metodológica entre los estudios. La 
certeza de esta evidencia, evaluada con GRADE para 
factores pronósticos, se calificó como baja a moderada.

Pregunta clínica 2 
En pacientes adultos con EPOC estable, ¿reduce el 

uso de triple terapia (incluyendo un corticoide inhalado, 
un β2-agonista de larga duración y un antagonista 
muscarínico de larga duración), en comparación con 

Tabla 4. Recomendaciones consenso EPOC y riesgo 
cardiopulmonar (continuación)

Recomendaciones Fuerza de la 
recomendación 

estos pacientes, el manejo integral de 
su riesgo cardiovascular y el 
cumplimiento de las metas 
terapéuticas establecidas. 

Se sugiere la medición del NT proBNP, 
como herramienta útil para identificar 
la disfunción cardíaca en el paciente 
con EPOC y VEF1 ≤ 50%. 

Consenso de expertos 

Se recomienda utilizar 
broncodilatadores de acción 
prolongada (LAMA o la combinación 
LAMA+LABA) como primera línea de 
tratamiento de mantenimiento en 
pacientes con EPOC estable y alto 
riesgo cardiovascular. Estos fármacos 
son seguros para el sistema 
cardiovascular, mejoran la función 
pulmonar y reducen el número de 
exacerbaciones.
Certeza de la evidencia: baja 

Fuerte a favor



303

O.M. García-Morales et al.  Consenso riesgo cardiopulmonar EPOC

tratamientos que no la incluyen, el riesgo de desarrollar 
MACE, como insuficiencia cardíaca o arritmias?

Recomendaciones
–	En adultos con EPOC estable, de alto riesgo, con 

indicación de tratamiento con triple terapia inhalada 
(LAMA/LABA/ICS), la evidencia disponible sugiere 
que el uso de esta terapia se asocia con menor mor-
talidad cardiovascular frente a la combinación LABA/
LAMA (Recomendación condicional a favor, basada 
en moderada certeza de la evidencia).

–	Se sugiere mantener un seguimiento estrecho de los 
eventos cardiovasculares en pacientes con EPOC 
con alto riesgo de desenlaces adversos (Recomen-
dación basada en consenso de expertos, sin califi-
cación de la calidad de la evidencia).

Declaración del panel
–	La triple terapia inhalada (LAMA/LABA/ICS) es se-

gura ya que no genera más riesgo cardiovascular.
–	En la actualidad no se cuenta con evidencia que 

demuestre la disminución de la incidencia específica 
por eventos cardiovasculares (IM fatal y no fatal, ACV 
o insuficiencia cardíaca) con el uso de la triple tera-
pia inhalada.

Síntesis de la evidencia
En una revisión sistemática Cochrane reciente, van 

Geffen et al.29 incluyeron cuatro ensayos clínicos alea-
torizados de gran tamaño (n = 15 412) que compararon 
la triple terapia (ICS/LABA/LAMA) frente a LABA/
LAMA en pacientes con EPOC grave o muy grave y al 
menos una exacerbación en el último año. Esta revi-
sión constituye la fuente de más alto nivel metodoló-
gico disponible, con búsqueda exhaustiva en bases de 
datos, selección independiente por revisores y evalua-
ción formal del riesgo de sesgo, clasificado en general 
como bajo.

Sus resultados mostraron que la triple terapia se 
asocia con una reducción significativa en la mortali-
dad por cualquier causa (OR: 0.70; IC 95%: 0.54-
0.90; n = 15  397) y en la mortalidad cardiovascular 
específica (OR: 0.51; IC 95%: 0.34-0.77; n = 13 865), 
lo que proporciona evidencia directa sobre beneficios 
y desenlaces cardiovasculares graves. Aunque la 
revisión no desagregó otros componentes de MACE 
(como arritmias o insuficiencia cardíaca de forma indi-
vidual), el hallazgo, consistente en menor mortalidad 

cardiovascular, otorga gran peso clínico a los bene-
ficios potenciales de la triple terapia. Además, los 
autores destacan que, pese al incremento de riesgo 
de neumonía (OR: 1.74; IC 95%: 1.39-2.18), el balance 
global favorece su uso en la población con alto riesgo 
de exacerbaciones30.

Otros estudios, tipo revisiones sistemáticas con 
metaanálisis identificados, muestran resultados hete-
rogéneos respecto al efecto de la triple terapia inhalada 
(ICS/LABA/LAMA) sobre la incidencia de MACE, insu-
ficiencia cardíaca o arritmias, en comparación con tra-
tamientos que no incluyen dicha combinación30-34.

Una revisión sistemática y metaanálisis reciente 
(Hammadi et al., 2025) incluyó once ensayos clínicos 
aleatorizados (n = 25 774) que compararon la triple 
terapia inhalada (ICS/LABA/LAMA) con doble terapia 
(LABA/LAMA o ICS/LABA) o monoterapia en pacientes 
con EPOC estable diagnosticada mediante espirometría 
(VEF1/FVC < 0.70 posbroncodilatador)31. El desenlace 
primario fue mortalidad por todas las causas y los des-
enlaces cardiovasculares fueron evaluados como 
secundarios de acuerdo con mortalidad de origen car-
diovascular, infarto agudo de miocardio, síndrome coro-
nario agudo, accidente cerebrovascular, falla cardíaca 
y fibrilación auricular. En la comparación con LABA/
LAMA, la triple terapia se asoció con una reducción 
estadísticamente significativa en el riesgo de mortalidad 
cardiovascular (HR: 0.45; IC 95%: 0.29-0.71). No se 
observaron diferencias significativas en el riesgo de 
MACE al comparar con LABA/LAMA (HR: 0.79; IC 95%: 
0.54-1.15) ni al comparar con ICS/LABA (HR: 1.26; IC 
95%: 0.94-1.68). El riesgo global de sesgo fue evaluado 
como bajo. La revisión aplicó criterios de inclusión explí-
citos, realizó búsqueda en múltiples bases de datos y 
revisión por evaluadores independientes, evaluó el 
riesgo de sesgo de los estudios primarios y manejó la 
heterogeneidad mediante modelos de efectos aleato-
rios. El metaanálisis integró todos los estudios elegibles 
de acuerdo con los criterios preestablecidos31.

Tres de los ensayos incluidos en esta revisión siste-
mática, IMPACT, TRIBUTE y ETHOS, aportaron datos 
relevantes sobre eventos cardiovasculares, aunque en 
ninguno de ellos este fue considerado como desenlace 
primario o secundario.

El ensayo clínico aleatorizado, multicéntrico, doble 
ciego TRIBUTE comparó la eficacia y seguridad de una 
triple terapia inhalada (beclometasona/formoterol/glico-
pirronio) frente a una terapia dual (indacaterol/glicopirro-
nio) en 1532 pacientes con EPOC estable y al menos 
una exacerbación moderada o grave en el año previo35. 
El objetivo primario fue la tasa de exacerbaciones y los 
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datos reportados con respecto a MACE fueron evalua-
dos como en el marco de seguridad. La incidencia de 
eventos adversos (EA) relacionados con MACE fue simi-
lar entre grupos: insuficiencia cardíaca en 15 pacientes 
(2.0%) del grupo triple y en 16 pacientes (2.1%) del 
grupo dual, mientras que se reportaron eventos de 
isquemia cardíaca (infarto de miocardio, angina de 
pecho, enfermedad coronaria o isquemia miocárdica) en 
8 pacientes (1.0%) del grupo triple y en 16 pacientes 
(2.1%) del grupo dual. En cuanto a eventos adversos 
serios (EAS), ocurrió insuficiencia cardíaca en 6 pacien-
tes (0.8%) del grupo triple y en 7 (0.9%) del grupo dual 
e isquemia cardíaca en 2  pacientes (0.3%) del grupo 
triple y en 11 (1.4%) del grupo dual. Además, se presentó 
fibrilación auricular en 7 pacientes (0.9%) del grupo dual 
y en ninguno del grupo de triple terapia. La calidad de 
la evidencia se considera moderada a alta, respaldada 
por el diseño metodológico riguroso35.

El ensayo clínico ETHOS fue un estudio fase 3, alea-
torizado, doble ciego, con grupos paralelos, que evaluó 
la eficacia y seguridad de terapias inhaladas triples 
(budesonida a dos dosis [320 µg o 160 µg], glicopirro-
lato y formoterol) comparadas con terapias duales (gli-
copirrolato-formoterol o budesonida-formoterol) durante 
52 semanas en pacientes con EPOC moderada a muy 
grave36. Aunque el desenlace primario fue la tasa anual 
de exacerbaciones moderadas o graves de EPOC, 
también se evaluaron MACE como eventos adversos. 
En relación con la pregunta clínica, la incidencia de 
eventos cardiovasculares mayores confirmados fue 
menor en los grupos que recibieron triple terapia: 1.4% 
en los grupos con budesonida 320 µg y 160 µg, com-
parada con 2.1% en el grupo glicopirrolato-formoterol 
y 1.1% en el grupo budesonida-formoterol. Las tasas 
de eventos cardiovasculares fueron de 16.9, 16.4, 26.6 
y 13.1 eventos por 1000 pacientes-año respectiva-
mente. La menor incidencia en el grupo con triple 
terapia de alta dosis de budesonida sugiere una posi-
ble reducción en el riesgo de MACE frente a la terapia 
LAMA-LABA. Sin embargo, el estudio no reportó medi-
das de asociación específicas (por ejemplo, hazard 
ratio) ni análisis inferencial directo sobre MACE como 
desenlace, por lo que estos resultados deben interpre-
tarse con cautela. La evidencia que aporta ETHOS 
respecto a MACE es útil para generar hipótesis, pero 
limitada para establecer conclusiones causales sóli-
das, debido a que los eventos cardiovasculares (MACE) 
no fueron evaluados como un desenlace primario o 
secundario en el estudio36.

El ensayo clínico aleatorizado IMPACT fue un estudio 
fase 3, multicéntrico y doble ciego, que evaluó la 

eficacia y seguridad de la triple terapia inhalada (fluti-
casona furoato, umeclidinio y vilanterol) frente a tera-
pias duales (fluticasona furoato-vilanterol o 
umeclidinio-vilanterol) en 10 355 pacientes con EPOC 
sintomática y antecedentes de exacerbaciones37. 
Durante las 52 semanas de seguimiento, se analizaron 
eventos adversos cardiovasculares como parte de los 
desenlaces de seguridad. Se reportaron eventos de 
insuficiencia cardíaca en el 3% de los pacientes en 
cada grupo: 138 pacientes en el grupo de triple terapia, 
126 en fluticasona furoato-vilanterol y 68 en umeclidi-
nio-vilanterol, con tasas por 1000 personas-año de 
42.5, 42.8 y 44.8, respectivamente. Para arritmias, las 
tasas fueron similares entre grupos: 50.9, 51.5 y 51.2 
por 1000 personas-año, respectivamente. Desde el 
punto de vista metodológico, el diseño fue robusto 
(aleatorizado, doble ciego, con adjudicación ciega de 
eventos), con gran tamaño muestral y bajo riesgo de 
sesgo en la medición de desenlaces cardiovasculares 
adjudicados de forma independiente. Sin embargo, los 
resultados para MACE no fueron un desenlace prima-
rio ni secundario, lo que limita la precisión de las esti-
maciones para esta pregunta específica37.

Yang et al. realizaron una revisión sistemática con 
metaanálisis de 51 ensayos clínicos aleatorizados 
(n = 91 021), que incluyeron adultos con EPOC mode-
rada a grave (GOLD 2-3)5. La intervención fue la triple 
terapia inhalada, comparada con ICS/LABA, LABA/
LAMA, LAMA o placebo. El desenlace principal fue la 
incidencia de MACE, definido como muerte cardiovas-
cular, infarto agudo de miocardio no fatal o accidente 
cerebrovascular no fatal. No se observaron diferencias 
significativas en el riesgo de muerte cardiovascular 
(RR = 0.91; IC 95%: 0.59-1.40) ni de infarto de miocardio 
(RR = 1.05; IC 95%: 0.58-1.89). Tampoco se reportaron 
desenlaces específicos relacionados con insuficiencia 
cardíaca o arritmias. El riesgo de sesgo global fue con-
siderado como moderado debido a las limitaciones en 
los dominios de recolección y evaluación de datos, así 
como en la síntesis de resultados, ya que no se dis-
puso de datos individuales de participantes y los 
ensayos clínicos incluidos no fueron diseñados espe-
cíficamente para evaluar MACE, lo que limitó la posi-
bilidad de ajustar por variables como tabaquismo, edad 
o comorbilidades32.

En una revisión sistemática con metaanálisis en red, 
Rogliani et al.33 incluyeron cuatro ensayos clínicos con 
un total de 21 809 participantes con EPOC moderada 
a grave (VEF1 posbroncodilatador < 65%) y compararon 
triple terapia (mismo dispositivo) con doble terapia (ICS/
LABA o LABA/LAMA) durante al menos veinticuatro 
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semanas. Se evaluaron eventos adversos graves car-
diovasculares (CV EAS) como desenlace de seguridad. 
La triple terapia se asoció con mayor riesgo de CV EAS 
frente a ICS/LABA (RR = 1.29; IC 95%: 1.10-1.51), pero 
no frente a LABA/LAMA (RR = 1.03; IC 95%: 0.98-
1.08). En un análisis de sensibilidad (se excluyeron 
estudios heterogéneos), se observó una reducción en 
CV EAS comparada con LABA/LAMA (RR = 0.66; IC 
95%: 0.53-0.80) y la mortalidad por cualquier causa 
también fue menor con triple terapia (RR = 0.75; IC 
95%: 0.58-0.96). Los eventos cardiovasculares se ana-
lizaron como desenlace compuesto, sin desagregar 
específicamente insuficiencia cardíaca ni arritmias. El 
riesgo de sesgo global fue moderado (específicamente 
por los dominios de recolección y evaluación de datos 
y síntesis de resultados). La certeza de la evidencia se 
consideró moderada por la variabilidad metodológica y 
el enfoque en desenlaces compuestos33.

En cuanto a consensos clínicos, el Delphi, de Soli-
doro et al.38 incluyó 104 expertos y una metodología 
formal (Estimate-Talk-Estimate). La recomendación 
diez se basa en una revisión sistemática de ensayos 
clínicos, que concluye que la triple terapia no se asocia 
con mayor riesgo cardiovascular en comparación con 
la doble terapia, aunque no se evalúan desenlaces 
como arritmias o insuficiencia cardíaca de forma espe-
cífica. La calidad de la evidencia no fue evaluada explí-
citamente en el consenso38. Otros consensos (Kaplan 
et al.; Dhar et al.39,40) no aplicaron metodologías siste-
máticas y transparentes de búsqueda, selección y sín-
tesis de evidencia, lo cual limitó su utilidad para 
responder esta pregunta.

Un estudio de cohorte observacional, basado en el 
registro prospectivo regional REAL de intervencio-
nismo coronario en Emilia-Romagna, Italia, incluyó 
pacientes con infarto agudo de miocardio con eleva-
ción del ST (STEMI) entre 2003 y 200941. A partir de 
este registro se identificó la cohorte de pacientes con 
diagnóstico de EPOC, definido mediante la combina-
ción de tres criterios: registro de EPOC como comor-
bilidad en la base de datos, antecedente documentado 
de hospitalización por EPOC o uso de tratamiento far-
macológico específico para EPOC (corticoide inhalado 
más broncodilatador de larga duración, anticolinérgi-
cos inhalados, β-agonistas inhalados o teofilina). El 
criterio de hospitalización por EPOC implica que parte 
de la cohorte pudo haber presentado exacerbaciones 
moderadas o graves en el pasado, por lo que el estudio 
incluye de forma indirecta a pacientes con anteceden-
tes de exacerbación; sin embargo, no seleccionó a la 
población en función de una exacerbación reciente ni 

analizó la relación temporal entre ésta y los desenlaces 
cardiovasculares. Los pacientes fueron clasificados 
según exposición a tratamiento previo con ICS más 
broncodilatador de larga duración (LABA o LAMA), 
definida como al menos dos prescripciones en los seis 
meses previos al evento, y seguidos para evaluar des-
enlaces durante la hospitalización y a largo plazo, 
incluyendo edema pulmonar, choque cardiogénico, 
necesidad de balón de contrapulsación y mortalidad41. 
Este diseño se considera una cohorte retrospectiva 
con datos recogidos de manera prospectiva, lo que 
permite explorar asociaciones, pero no establecer 
causalidad, y en este caso no evalúa de forma directa 
el efecto de la triple terapia en EPOC estable ni la 
incidencia de MACE, por lo que sus hallazgos cons-
tituyen evidencia indirecta para la pregunta clínica 
planteada.

Un estudio de cohorte retrospectivo en el que se 
incluyeron adultos de 40 años o más con diagnóstico 
de EPOC, hospitalizados por una exacerbación grave, 
evaluó si el inicio temprano de la triple terapia inhalada 
(corticoide inhalado, β2-agonista de larga duración y 
antagonista muscarínico de larga duración) tras una 
exacerbación grave de la EPOC, se asociaba con 
menor riesgo de exacerbaciones subsecuentes, así 
como con menor utilización de servicios sanitarios y 
costos, así como con estimar los efectos de cada 
retraso de treinta días en su inicio42. Los pacientes se 
clasificaron según inicio temprano (≤ 30 días), tardío 
(31-180 días) o muy tardío (181-365 días) de la triple 
terapia. El análisis multivariable ajustó por caracterís-
ticas demográficas, comorbilidades (incluidas enferme-
dad cardiovascular y falla cardíaca preexistente), uso 
previo de medicamentos y utilización de servicios sani-
tarios. Es relevante señalar que el estudio no evaluó 
como desenlaces principales MACE, por lo que no 
permite responder de manera completa la pregunta 
clínica planteada. En los resultados, se observó que, 
por cada treinta días de retraso en el inicio de la triple 
terapia, se incrementó la probabilidad de presentar 
cualquier exacerbación de EPOC (OR: 1.13; IC 95%: 
1.11-1.15) y exacerbaciones graves (OR: 1.10; IC 95%: 
1.08-1.12). Asimismo, aumentó el riesgo de hospitaliza-
ción por cualquier causa (OR: 1.09; IC 95%: 1.075-1.107), 
de consulta a urgencias por cualquier causa (OR: 1.06; 
IC 95%: 1.04-1.07) y de consulta a urgencias relacio-
nadas con EPOC (OR: 1.07; IC 95%: 1.05-1.08)42. La 
evidencia presentada permite estimar la asociación 
entre el momento de inicio de la triple terapia y exa-
cerbaciones o la utilización de servicios, pero no 
entrega datos específicos sobre la relación entre este 
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tratamiento y la aparición de eventos cardiovasculares 
mayores.

Pregunta clínica 3 
En pacientes adultos con EPOC estable, ¿reduce el 

tratamiento no farmacológico, que incluye rehabilita-
ción pulmonar, vacunación y optimización nutricional, 
en comparación con el manejo estándar, el riesgo de 
MACE?

Recomendaciones
–	Se aconseja ofrecer programas de rehabilitación pul-

monar a pacientes con EPOC que sufrieron exacer-
bación, con evidencia de mayor beneficio potencial 
cuando se inician dentro de las primeras cuatro se-
manas posteriores a la misma (Recomendación fuer-
te a favor, basada en moderada certeza de la evi-
dencia, evidencia indirecta).

–	Se sugiere la evaluación nutricional y corregir los 
estados de malnutrición en pacientes con EPOC (Re-
comendación basada en consenso de expertos, sin 
calificación de la calidad de la evidencia).

–	Se indica la vacunación como parte del manejo inte-
gral en el paciente con EPOC (Recomendación fuer-
te a favor, basada en certeza baja de la evidencia; 
evidencia indirecta).

Síntesis de la evidencia
La evidencia disponible no permite establecer una rela-

ción directa entre las intervenciones no farmacológicas 
(rehabilitación pulmonar, vacunación y optimización nutri-
cional) y la reducción de MACE en pacientes con EPOC 
estable. La guía NICE (2018, actualizada en 2019) reco-
mienda la rehabilitación pulmonar, especialmente tras 
una exacerbación, por sus beneficios en síntomas, capa-
cidad funcional y calidad de vida, pero no reporta datos 
específicos sobre infarto de miocardio, accidente cerebro-
vascular, arritmias o muerte cardiovascular43. Reconoce 
la alta prevalencia de comorbilidades cardiovasculares y 
establece contraindicaciones para rehabilitación pulmonar 
en casos de angina inestable o infarto reciente, lo que 
refleja una consideración del riesgo cardiovascular sin 
evidencia directa sobre desenlaces MACE. Tampoco 
ofrece recomendaciones vinculadas al impacto de la 
vacunación o la optimización nutricional en el riesgo car-
diovascular43. Para emitir la recomendación relacionada 
con la rehabilitación pulmonar, se adoptó el EtD de la guía 
de práctica clínica para el diagnóstico, manejo y 

seguimiento de la enfermedad pulmonar obstructiva cró-
nica en Colombia (2023), con el fin de informar la direc-
ción y la fuerza de la recomendación44.

Las revisiones sistemáticas disponibles refuerzan 
esta limitación. Souto et al.45 identificaron 267 estudios 
sobre rehabilitación pulmonar, pero solo uno reportó 
eventos cardiovasculares y sin análisis agrupado, lo 
que limita su aplicabilidad para responder la pregunta. 
Por su parte, Pereira et al.46 evidencian que la desnu-
trición se asocia con mayor mortalidad (RR= 1.97, IC 
95%: 1.55-2.50) y exacerbaciones (RR = 1.73, IC 95%: 
1.03.2.91), lo cual sugiere un potencial beneficio indi-
recto de la optimización nutricional, aunque sin datos 
sobre MACE. De forma complementaria, el ECA de 
Maltais et al.47, que incluyó 252 pacientes con EPOC 
moderada a grave, demostró que la rehabilitación pul-
monar mejora la disnea (diferencia media: 0.62; IC 
95%: 0.43-0.80 en el grupo domiciliario y 0.46; IC 95%: 
0.28-0.64 en el ambulatorio), la capacidad funcional 
(6MWT) y la calidad de vida, pero no evaluó desenla-
ces cardiovasculares como objetivo principal. Los 
eventos adversos cardiovasculares se reportaron solo 
de forma descriptiva, sin análisis estadístico, y ninguno 
fue atribuido a la intervención47. Respecto a la vacuna-
ción, un metaanálisis reciente de Yedlapati et al.48 que 
evaluó específicamente la vacuna de la influenza en 
pacientes con enfermedad cardiovascular establecida, 
demostró una reducción significativa del riesgo de 
MACE (RR: 0.87; IC 95%: 0.80-0.94). Este hallazgo 
proporciona evidencia indirecta que respalda el bene-
ficio cardiovascular de la vacunación en poblaciones 
de alto riesgo, como los pacientes con EPOC.

En conjunto, la evidencia sigue siendo insuficiente y 
de baja calidad para responder de forma completa la 
pregunta clínica 3, por lo cual se hace necesaria inves-
tigación específica que evalúe desenlaces cardiovascu-
lares en el contexto de intervenciones no farmacológicas 
integrales.

No obstante, el panel reconoce que existe baja cer-
teza en la reducción de la mortalidad por eventos car-
diovasculares asociados a la vacunación. Existen otros 
factores a favor, tales como la preferencia de los 
pacientes por intervenciones que mejoren tanto los 
desenlaces de mortalidad como los desenlaces de 
hospitalizaciones y exacerbaciones, la amplia acepta-
bilidad de la vacunación por parte de los profesionales 
de la salud y los tomadores de decisiones dentro del 
sistema de salud, y finalmente, la factibilidad de imple-
mentación, dado que la vacunación con influenza está 
incluida en el plan ampliado de inmunizaciones en 
población mayor a 60 años y está recomendada en 
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pacientes con EPOC por parte del Ministerio de Salud 
en su guía de lineamientos técnicos y operativos para 
la vacunación contra influenza estacional49, en la Guía 
de práctica clínica basada en la evidencia para la pre-
vención, diagnóstico, tratamiento y seguimiento de la 
EPOC en población adulta50. Por consiguiente, el panel 
decide emitir una recomendación fuerte a favor.

Pregunta clínica 4 
En pacientes adultos con EPOC estable, ¿se asocia 

una función pulmonar más deteriorada (VEF1 ≤ 50%) 
o una menor capacidad funcional (distancia en la 
prueba de caminata ≤ 300 metros) con un mayor 
riesgo de MACE, incluyendo IM, ACV, muerte cardio-
vascular y falla cardíaca agudamente descompensada 
(diferenciando entre falla cardíaca derecha e izquierda), 
en comparación con aquellos con mejor función pul-
monar (VEF1 > 50%) o mayor capacidad funcional 
(caminata > 300 metros)?

Recomendación
–	Se sugiere considerar que, a medida que la función 

pulmonar evaluada por VEF1 disminuye, aumenta el 
riesgo de desenlaces cardiovasculares adversos, in-
cluyendo IM, ACV y falla cardíaca congestiva. Esta 
asociación justifica priorizar la evaluación de estos pa-
cientes, el manejo integral de su riesgo cardiovascular 
y el cumplimiento de las metas terapéuticas estableci-
das (Recomendación basada en consenso de exper-
tos, sin calificación de la calidad de la evidencia).

–	Se sugiere la medición del NT proBNP como herra-
mienta útil para identificar la disfunción cardíaca en 
el paciente con EPOC y VEF1 ≤ 50% (Recomenda-
ción basada en consenso de expertos, sin califica-
ción de la calidad de la evidencia).

–	No se encontró evidencia de que recorrer ≤ 300 m 
en la prueba de caminata de 6 minutos sea un crite-
rio único que permita predecir desenlaces cardiovas-
culares en el paciente con EPOC.

Síntesis de la evidencia
La evidencia disponible a partir de cuatro revisiones 

sistemáticas sugiere una posible asociación entre 
mayor deterioro de la función pulmonar (VEF1 ≤ 50%) 
y un incremento en el riesgo de MACE, aunque dicha 
asociación se apoya principalmente en análisis indirec-
tos. Orlowski et al.51 identificaron, a partir de 29 estu-
dios observacionales, que los pacientes con EPOC y 

VEF1 < 50% presentaron un mayor riesgo de enferme-
dad coronaria (HR = 1.8; IC 95%: 1.4-2.3) e insuficien-
cia cardíaca (HR = 2.9; IC 95%: 2.2-3.9), en comparación 
con aquellos con mejor función pulmonar. Si bien estos 
hallazgos no evaluaron directamente MACE ni distin-
guieron entre falla cardíaca derecha o izquierda, res-
paldan una relación entre disfunción pulmonar y 
comorbilidad cardiovascular en esta población.

Por su parte, Hammadi et al.31 documentaron una 
alta carga de eventos cardiovasculares en pacientes 
con EPOC avanzado (VEF1 promedio entre 34.5 y 
52.4%), sin una clara modificación del riesgo de MACE 
según el esquema inhalatorio utilizado.

Adicionalmente, Su et al.52 reportaron niveles signifi-
cativamente más elevados de NT-proBNP, biomarcador 
de estrés cardíaco, en pacientes con VEF1 < 50% frente 
a aquellos con mejor función pulmonar (SMD = 0.17; IC 
95%: 0.05-0.29; I² = 0%), lo que sugiere una mayor 
carga cardiovascular subclínica en este grupo. No obs-
tante, esta revisión no evaluó desenlaces clínicos como 
MACE ni analizó la capacidad funcional. En conjunto, la 
evidencia disponible es consistente en señalar que una 
función pulmonar más deteriorada podría asociarse con 
mayor riesgo cardiovascular en pacientes con EPOC, 
aunque la relación directa con MACE y el rol de la capa-
cidad funcional medida por prueba de caminata ≤ 
300 m aún no han sido claramente establecidos.

Pregunta clínica 5 
En pacientes con EPOC estable y alto riesgo cardio-

vascular, ¿cuál es el impacto de los broncodilatadores 
β-agonistas y anticolinérgicos de larga acción, en la 
función pulmonar, la frecuencia de exacerbaciones y 
los desenlaces cardiovasculares?

Recomendación
–	Se sugiere utilizar broncodilatadores de acción pro-

longada (LAMA o la combinación LAMA+LABA) como 
primera línea de tratamiento de mantenimiento en pa-
cientes con EPOC estable y alto riesgo cardiovascu-
lar. Estos fármacos son seguros para el sistema car-
diovascular, mejoran la función pulmonar y reducen el 
número de exacerbaciones (Recomendación fuerte a 
favor, basada en baja certeza de la evidencia).

Síntesis de la evidencia
En pacientes con EPOC estable y alto riesgo cardio-

vascular, los broncodilatadores de acción prolongada 
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muestran beneficios consistentes y clínicamente signi-
ficativos sobre la función pulmonar y la frecuencia de 
exacerbaciones. La monoterapia con LAMA mejora el 
VEF1 en 0.12  L (IC 95%: 0.10-0.14) frente a placebo y 
reduce el riesgo de exacerbaciones en aproximada-
mente un 15% (27). La terapia dual LAMA/LABA, por su 
parte, proporciona incrementos adicionales de VEF1 de 
0.11  L (IC 95%: 0.10-0.13) en comparación con las 
monoterapias, y reduce la frecuencia de exacerbaciones 
moderadas a graves con un RR de 0.82 (IC 95%: 0.70-
0.95) frente a placebo53,54.

Respecto a desenlaces cardiovasculares, la evidencia 
disponible es sólida en mostrar que los broncodilatado-
res de acción prolongada no incrementan de manera 
significativa eventos cardiovasculares graves. En 23 ECA 
con 24  987 participantes, LAMA no aumentó el riesgo 
de MACE expandido frente a placebo (RR = 0.98; IC 
95%: 0.88-1.09)55. Estudios sobre combinaciones LAMA/
LABA, como indacaterol/glicopirronio (21 238 participan-
tes), tampoco evidenciaron incremento en el riesgo de 
infarto de miocardio, fibrilación auricular o insuficiencia 
cardíaca en comparación con monoterapias54.

Es importante señalar que la mayoría de los ensayos 
clínicos no seleccionaron específicamente pacientes con 
alto riesgo cardiovascular, lo que limita la generalización 
directa de los resultados. Sin embargo, la consistencia 
de los efectos sobre la función pulmonar y exacerbacio-
nes, sumada a la ausencia de señales de riesgo cardio-
vascular significativo, respalda, de manera vehemente, 
la eficacia y seguridad de LAMA y LAMA/LABA en esta 
población. Según la Estrategia Global GOLD 2024, los 
broncodilatadores de acción prolongada proporcionan 
beneficios en el control de síntomas, función pulmonar 
y prevención de exacerbaciones, y se recomienda pre-
caución en pacientes con comorbilidad cardiovascular, 
sin desaconsejar su uso en pacientes de alto riesgo53.

Pregunta clínica 6 
En pacientes con EPOC estable que presentan dis-

nea desproporcionada, taquicardia persistente y un 
alto riesgo cardiovascular, ¿contribuyen la evaluación 
y el seguimiento estructurados mediante pruebas diag-
nósticas específicas a la reducción de eventos cardio-
vasculares de exacerbaciones, y a la mejoría de la 
calidad de vida?

Recomendación
–	Los pacientes con EPOC con terapia adecuada con 

disnea desproporcionada, dolor torácico y/o 

palpitaciones requerirán la consideración de diag-
nósticos diferenciales y, por tanto, la búsqueda de 
enfermedad cardiovascular, vascular pulmonar, entre 
otras, individualizando cada caso (Consenso de ex-
pertos, sin calificación de la calidad de la 
evidencia).

Síntesis de la evidencia

Diversas revisiones sistemáticas recientes sugieren 
que la evaluación estructurada mediante pruebas diag-
nósticas específicas y biomarcadores puede aportar 
valor pronóstico adicional en pacientes con EPOC esta-
ble, especialmente en aquellos con síntomas despro-
porcionados, como disnea o taquicardia persistente. La 
evidencia de calcio coronario (CC) en la tomografía 
computarizada (TC) de tórax se ha identificado como 
un predictor independiente de eventos cardiovascula-
res isquémicos y mortalidad. En un metaanálisis de tres 
estudios de cohorte con 4135 participantes, Jimé-
nez-Gómez et al.56 encontraron que la presencia de CC 
se asociaba con un aumento significativo del riesgo de 
eventos cardiovasculares isquémicos (HR = 1.44; IC 
95%: 1.22-1.70), mientras que otro metaanálisis de 
cuatro estudios con 7473 participantes reportó que este 
se relaciona con un incremento de la mortalidad gene-
ral durante el seguimiento (HR = 1.57; IC 95%: 
1.35-1.83).

Asimismo, la dilatación de la arteria pulmonar (DAP) 
en TC de tórax se ha relacionado con peores desen-
laces clínicos respiratorios y cardiovasculares. Chen 
et al.57, en un metaanálisis de cuatro estudios con 444 
pacientes, evidenciaron que la DAP se asociaba con 
un aumento significativo de la mortalidad (OR = 3.06; 
IC 95%: 1.76-5.32). Además, en seis estudios con 4017 
pacientes, la DAP se relacionó con un deterioro funcio-
nal marcado, reflejado en una reducción en la distancia 
caminada en 6 minutos de -67.53 metros (IC 95%: –85.98 
a –49.08).

Los biomarcadores, como NT-proBNP, también 
muestran valor pronóstico en EPOC. Su et al.52, en un 
metaanálisis de tres estudios con 744 pacientes hos-
pitalizados por exacerbación de EPOC, reportaron que 
los niveles de NT-proBNP fueron significativamente 
mayores en los no supervivientes en comparación con 
los supervivientes (SMD = 1.67; IC 95%: 0.47-2.88), lo 
que sugiere que este biomarcador puede ser útil para 
identificar pacientes con riesgo de insuficiencia car-
díaca o hipertensión pulmonar.
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Implicaciones clínicas
La evidencia revisada y el consenso de expertos 

resaltan que la EPOC debe entenderse como una 
enfermedad sistémica en la que el riesgo cardiovascu-
lar y la mortalidad no dependen exclusivamente del 
compromiso respiratorio, sino de la interacción entre 
inflamación crónica, carga de comorbilidades, dete-
rioro funcional y frecuencia de exacerbaciones. En este 
contexto, la estratificación del riesgo cardiopulmonar 
no puede limitarse a parámetros espirométricos aisla-
dos, sino que requiere una valoración integral que 
incorpore variables clínicas, funcionales, biomarcado-
res y antecedentes de agudizaciones.

Adicionalmente, el periodo posterior a las exacerbacio-
nes representa una ventana de alta vulnerabilidad para 
eventos cardiovasculares adversos, lo que refuerza la 
necesidad de un abordaje multidisciplinario y de estrate-
gias de seguimiento estructurado que integren la perspec-
tiva neumológica y cardiovascular. Las recomendaciones 
de este consenso buscan contribuir a una práctica clínica 
más homogénea y basada en riesgo, adaptada al con-
texto del sistema de salud colombiano.

Conclusiones
Las recomendaciones formuladas en este consenso 

proporcionan un marco estructurado para la evaluación 
y estratificación del riesgo cardiopulmonar y de morta-
lidad en pacientes con EPOC, integrando la mejor evi-
dencia disponible con la experiencia clínica de expertos 
nacionales. Su implementación puede favorecer una 
identificación más temprana de pacientes de alto 
riesgo, optimizar el tratamiento de las comorbilidades 
cardiovasculares y promover un enfoque de atención 
más integral y multidisciplinario.
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PRESENTACIÓN DE CASOS

Resumen
El síndrome aórtico agudo comprende un grupo de entidades cardiovasculares de alta morbimortalidad, entre las que se 
destaca la disección aórtica, cuyo pronóstico depende de un diagnóstico y tratamiento oportunos. Aunque el dolor torácico 
súbito, intenso y desgarrador constituye el síntoma cardinal, hasta un tercio de los pacientes puede presentar manifestacio-
nes clínicas atípicas, lo que conlleva retrasos diagnósticos y aumento de la mortalidad. Se presenta el caso de un paciente 
con antecedentes de hipertensión arterial crónica, enfermedad renal crónica avanzada y consumo activo de cocaína, quien 
debutó sin la sintomatología clásica de disección aórtica, con dolor intenso e isquemia aguda del miembro inferior izquierdo, 
sin dolor torácico ni abdominal. La angiotomografía de extremidades inferiores evidenció un colgajo de disección con com-
promiso de ambas arterias ilíacas comunes e ilíacas externas, asociado a luz falsa trombosada izquierda y malperfusión de 
la extremidad. Debido al deterioro clínico súbito y fatal, no fue posible completar la caracterización imagenológica de la 
extensión proximal mediante angiotomografía toracoabdominal ni ecocardiografía. Este caso resalta la importancia de con-
siderar el síndrome aórtico agudo en el diagnóstico diferencial de pacientes de alto riesgo, incluso en ausencia de síntomas 
típicos, para evitar demoras en el abordaje de una condición potencialmente fatal.

Palabras clave: Disección aórtica. Hipertensión. Insuficiencia renal. Cocaína. Isquemia crítica.

Abstract
Acute aortic syndrome comprises a group of cardiovascular conditions associated with high morbidity and mortality, among 
which aortic dissection is particularly significant. Its prognosis depends on timely diagnosis and appropriate management. 
Although sudden, severe, tearing chest pain is considered the hallmark symptom, up to one-third of patients may present with 
atypical clinical manifestations, leading to diagnostic delays and increased mortality. We report the case of a patient with a 
history of chronic arterial hypertension, advanced chronic kidney disease, and active cocaine use, who presented without the 
classic symptoms of aortic dissection. The initial presentation consisted of severe pain and acute ischemia of the left lower 
limb, without chest or abdominal pain. Lower-limb computed tomography angiography revealed an intimal flap involving both 
common and external iliac arteries, associated with thrombosis of the left false lumen and limb malperfusion. Due to the 
patient’s sudden and fatal clinical deterioration, further imaging characterization of the proximal extent of the dissection by 
thoracoabdominal computed tomography angiography or echocardiography could not be completed. This case highlights the 
importance of considering acute aortic syndrome in the differential diagnosis of high-risk patients, even in the absence of 
typical symptoms, to avoid delays in the management of a potentially fatal condition.

Keywords: Aortic dissection. Hypertension. Renal insufficiency. Cocaine. Limb ischemia.
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Introducción
El síndrome aórtico agudo (SAA) comprende un 

grupo de enfermedades potencialmente fatales, que 
comparten características clínicas similares, entre ellas 
la disección aórtica, el hematoma intramural y la úlcera 
aterosclerótica penetrante. Estas entidades se carac-
terizan por una evolución rápida y un alto riesgo de 
mortalidad, por lo que requieren diagnóstico y trata-
miento oportunos1. La disección aórtica, en particular, 
representa la forma más común y grave del SAA, hasta 
en el 90% de los casos. En general, el SAA es más 
frecuente en hombres que en mujeres y su prevalencia 
aumenta con la edad, con una edad media de presen-
tación cercana a los 63 años. En pacientes jóvenes, 
generalmente menores de 40 años, la carga genética 
desempeña un papel importante y se relaciona con 
enfermedades del tejido conectivo y válvula aórtica 
bicúspide; asimismo, deben considerarse factores de 
riesgo adquiridos, entre ellos el consumo crónico y 
activo de sustancias simpaticomiméticas como la 
cocaína2,3.

El diagnóstico y manejo de la disección aórtica 
dependen principalmente de la localización de la 
lesión, su extensión anatómica y la presencia de com-
plicaciones. La clasificación de Stanford, ampliamente 
utilizada en la práctica clínica, divide las disecciones 
en tipo A, cuando comprometen la aorta ascendente, 
con o sin afectación de la aorta descendente; y tipo B, 
cuando se limitan a la aorta descendente distal al ori-
gen de la arteria subclavia izquierda. Esta clasificación 
tiene implicaciones pronósticas y terapéuticas funda-
mentales, dado que las disecciones tipo A suelen 
requerir intervención quirúrgica urgente por su alta 
mortalidad precoz. Por su parte, el sistema de DeBakey 
describe con mayor detalle el sitio de origen y la exten-
sión longitudinal de la disección: tipo I, cuando se ori-
gina en la aorta ascendente y se extiende en forma 
distal; tipo II, cuando se limita a la aorta ascendente; 
y tipo III, cuando se origina en la aorta descendente4,5 
(Fig.  1). No obstante, los sistemas tradicionales de 
Stanford y DeBakey presentan limitaciones para des-
cribir escenarios anatómicos y fisiopatológicos más 
complejos. Por ello, clasificaciones contemporáneas, 
como la clasificación clínicamente orientada propuesta 
por Qanadli et al. (Fig. 2), que incorpora el compromiso 
del arco aórtico y los patrones de malperfusión, y la 
clasificación Type-Entry-Malperfusion (TEM) (Fig.  3), 
que integra el tipo de disección, la localización del sitio 
de entrada y la presencia de malperfusión, han bus-
cado complementar la descripción anatómica clásica 

con elementos de relevancia pronóstica y terapéutica. 
Estas clasificaciones también reconocen escenarios 
no-A no-B, especialmente cuando existe compromiso del 
arco aórtico sin afectación de la aorta ascendente6,7.

Clínicamente, el dolor torácico súbito, intenso y de 
carácter desgarrador se considera el síntoma cardinal 
de la disección aórtica. Sin embargo, entre el 10 y el 
30% de los casos pueden presentar manifestaciones 
atípicas, lo que dificulta su reconocimiento temprano y 
retrasa el tratamiento8,9. Estas presentaciones pueden 
simular otras condiciones, como insuficiencia cardíaca, 
falla renal aguda, eventos neurológicos o síndromes 
vasculares periféricos. La isquemia de miembros infe-
riores, descrita hasta en el 9.7% de los casos, consti-
tuye una manifestación infrecuente pero relevante del 
SAA. En este contexto, la disminución o ausencia de 
pulsos distales, la frialdad, los cambios de coloración 
y el déficit neurológico periférico deben alertar sobre 
la posibilidad de malperfusión asociada a disección 
aórtica10.

El caso que se describe a continuación muestra una 
presentación atípica de SAA, en la cual la manifesta-
ción inicial fue una isquemia aguda de miembro inferior 
izquierdo. La coexistencia de factores de riesgo bien 
establecidos, junto con la ausencia de una causa 
embólica evidente, orientó la sospecha hacia una etio-
logía aórtica. Este caso pone de manifiesto la impor-
tancia de mantener un alto índice de sospecha ante 
presentaciones inusuales, especialmente en pacientes 
con comorbilidades que pueden modificar o enmasca-
rar las manifestaciones clásicas del síndrome aórtico 
agudo10,11.

Figura 1. Clasificación de Stanford para disección aguda 
de aorta. Tipo A: disecciones que afectan la aorta 
ascendente, independientemente del sitio de origen. Tipo 
B: disecciones que no afectan la aorta ascendente.
Fuente: Ince H, et al.5.
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Figura 2. Clasificación clínicamente orientada de la disección aórtica aguda propuesta por Qanadli et al., que integra 
el compromiso anatómico aórtico y los grados de malperfusión. Adaptada de Qanadli et al.6.

Figura  3. Clasificación Type-Entry-Malperfusion (TEM) para disección aórtica, que integra el tipo de disección, la 
localización del sitio de entrada y la presencia de malperfusión. Adaptada de Ramesh et al.7.
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Caso clínico
Se presenta el caso de un paciente masculino de 41 

años, con antecedentes de hipertensión arterial y 
enfermedad renal crónica estadio IV, secundaria a glo-
meruloesclerosis focal y segmentaria, en seguimiento 
por nefrología y medicina interna, sin controles recien-
tes ni inicio de terapia de reemplazo renal. Recibía 
tratamiento con atorvastatina, calcitriol, metoprolol y 
nifedipino. Refería consumo crónico de Cannabis 
sativa y cocaína, con ingesta de altas dosis de ambas 
sustancias dos días antes del inicio de los síntomas.

El cuadro clínico inició de forma súbita, con dolor 
intenso en el miembro inferior izquierdo, asociado a 
parestesias y dificultad para la marcha, motivo por el 
cual consultó inicialmente a un hospital local. En la 
valoración inicial se documentaron signos de isquemia 
aguda de la extremidad, dados por cianosis, frialdad 
distal y compromiso motor. El electrocardiograma mos-
tró ritmo sinusal, sin alteraciones del segmento ST ni 
fibrilación auricular. Ante la sospecha de evento arterial 
oclusivo agudo, fue remitido de forma urgente a nuestra 
institución para estudio y manejo por cirugía vascular.

Al ingreso, se encontraba alerta, ansioso por dolor 
intenso, con presión arterial de 140/90 mmHg, frecuen-
cia cardíaca de 100 lpm, saturación de oxígeno de 94% 
al aire ambiente y Glasgow de 15/15. En la exploración 
física no presentaba dolor torácico, dolor abdominal ni 
hallazgos pulmonares relevantes. En el miembro infe-
rior izquierdo se evidenciaron cambios de coloración 
con cianosis distal, frialdad, ausencia de pulsos pedio 
y tibial posterior, y parestesias distales, hallazgos com-
patibles con isquemia aguda de la extremidad (Fig. 4). 
Se optimizó la analgesia, se indicó monitorización con-
tinua y se solicitó angiotomografía contrastada de 
extremidades inferiores.

El estudio tomográfico evidenció un colgajo de disec-
ción con compromiso de ambas arterias ilíacas comu-
nes e ilíacas externas. En el lado izquierdo, se identificó 
luz falsa trombosada, con reducción marcada de la luz 
verdadera y paso filiforme de contraste, aunque con 
adecuada permeabilidad distal de los segmentos femo-
rales y ramas más distales (Fig. 5). Dado que la adqui-
sición correspondió a pelvis y miembros inferiores, el 
informe recomendó completar la evaluación con angio-
tomografía de aorta torácica y abdominal para definir 
la extensión proximal del compromiso disecante.

Posterior al estudio, durante la vigilancia en el área 
crítica, el paciente presentó deterioro clínico súbito con 
pérdida del estado de conciencia, cianosis y ausencia de 
pulso carotídeo. Se inició reanimación cardiopulmonar 

avanzada por actividad eléctrica sin pulso. Debido a la 
inestabilidad extrema y al rápido desenlace fatal, no fue 
posible realizar ecocardiografía ni angiotomografía com-
plementaria de aorta torácica y abdominal. A pesar de 
las maniobras avanzadas de reanimación, no se logró 
retorno a la circulación espontánea. El caso fue interpre-
tado como una presentación atípica de síndrome aórtico 
agudo con compromiso aortoilíaco y malperfusión de 
miembro inferior, en un paciente joven con hipertensión 
arterial, enfermedad renal crónica avanzada y consumo 
activo de cocaína.

Figura 4. Miembro inferior izquierdo (MII) con cambios de 
coloración, palidez y frialdad distal evidentes desde el 
tobillo, el dorso y la planta del pie, en comparación con el 
miembro inferior derecho (MID). Hallazgos compatibles 
con isquemia crítica de la extremidad. Fuente: imagen 
publicada con consentimiento informado del paciente para 
fines académicos y científicos, garantizando confidencialidad 
y anonimato.

Figura  5. Angiotomografía de extremidades inferiores: 
disección con compromiso de ambas arterias ilíacas 
comunes e ilíacas externas, con componente trombótico 
de la luz falsa izquierda que genera disminución marcada 
de la luz verdadera a este nivel. Fuente: Servicio de 
Imágenes Diagnósticas, Clínica SOMER, Rionegro, 
Antioquia, Colombia.
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Discusión
El síndrome aórtico agudo (SAA), que incluye la 

disección aórtica, el hematoma intramural y la úlcera 
aterosclerótica penetrante, constituye una emergencia 
cardiovascular de elevada morbimortalidad cuando no 
se reconoce de manera oportuna. La disección aórtica 
es la entidad más frecuente y grave dentro de este 
espectro, con riesgo de deterioro rápido, especial-
mente cuando se asocia con malperfusión, ruptura o 
compromiso hemodinámico8,11.

El caso presentado corresponde a un adulto joven 
con hipertensión arterial, enfermedad renal crónica 
estadio IV y consumo activo de cocaína, factores que 
aumentan la vulnerabilidad vascular y el riesgo de 
eventos aórticos agudos. La hipertensión favorece el 
incremento del estrés parietal, mientras que la enfer-
medad renal crónica se asocia con rigidez vascular, 
inflamación crónica, estrés oxidativo y disfunción endo-
telial12. A su vez, la cocaína tiene efectos simpaticomi-
méticos y vasoconstrictores, capaces de inducir picos 
hipertensivos, taquicardia y aumento abrupto de la ten-
sión sobre la pared aórtica, mecanismos que pueden 
favorecer la ruptura de la íntima y la progresión de una 
disección13,14.

La particularidad del caso radica en su forma de 
presentación. El paciente no consultó por dolor torá-
cico, dolor abdominal ni síntomas neurológicos centra-
les, sino por dolor intenso en el miembro inferior 
izquierdo, asociado a cianosis, frialdad distal, ausencia 
de pulsos y compromiso sensitivo-motor. Esta manifes-
tación orientó inicialmente hacia una patología arterial 
oclusiva periférica; sin embargo, en el contexto clínico 
del paciente, debía considerarse también una etiología 
aórtica. La literatura describe que hasta un 30% de los 
pacientes con disección aórtica pueden presentar 
manifestaciones atípicas, como dolor abdominal ais-
lado, ausencia o asimetría de pulsos, síncope, déficit 
neurológico, dolor migratorio, insuficiencia cardíaca, 
taponamiento cardíaco, isquemia de extremidades o 
muerte súbita8,9,15. Estas formas de presentación difi-
cultan el reconocimiento temprano de una patología 
aórtica aguda16,17. En la tabla 1 se presenta la frecuen-
cia reportada de estas manifestaciones atípicas y su 
relación con los hallazgos del caso.

La angiotomografía de extremidades inferiores docu-
mentó un colgajo de disección con compromiso de 
ambas arterias ilíacas comunes e ilíacas externas, aso-
ciado a luz falsa trombosada izquierda y reducción 
marcada de la luz verdadera, hallazgos que explican 
la malperfusión predominante del miembro inferior 

izquierdo. La isquemia aguda de extremidad, aunque 
infrecuente, puede ser la manifestación inicial de una 
disección aórtica y se ha descrito hasta en el 9.7% de 
los casos16. Este hallazgo adquiere relevancia a la luz 
de clasificaciones contemporáneas como la propuesta 
por Qanadli et al. y la clasificación Type-Entry-Malper-
fusion (TEM), que complementan los sistemas tradicio-
nales al incorporar la malperfusión como un elemento 
anatómico, clínico y pronóstico fundamental6,7.

Tabla 1. Síntomas y signos atípicos del síndrome aórtico 
agudo (SAA) en relación con la presentación clínica del 
paciente

Manifestación atípica 
descrita en SAA

Frecuencia 
reportada

Relación con el caso 
presentado

Dolor abdominal 
aislado

30% No presentado

Ausencia o 
disminución de pulsos

22‑30% Presente: ausencia de 
pulsos pedio y tibial 
posterior izquierdos

Insuficiencia cardíaca 
congestiva

20% No documentada

Síncope o pérdida 
súbita del estado de 
conciencia

19% Presente durante la 
evolución 
intrahospitalaria

Dolor migratorio 19% No referido

Hipotensión 18% No presentada al 
ingreso

Shock cardiogénico 18% No documentado 
como diagnóstico 
específico

Taponamiento 
cardíaco

18% No documentado; no 
fue posible realizar 
ecocardiografía ni 
angio‑TC torácica, 
pero sospechado por 
la clínica y deterioro 
agudo del paciente

Déficit neurológico 12% No documentado al 
ingreso; Glasgow 15/15

Ataque 
cerebrovascular

11% No documentado

Isquemia aguda de 
extremidad

9.7% Presente: 
manifestación inicial 
del caso

Dolor en 
extremidades

7.9% Presente: dolor 
intenso en miembro 
inferior izquierdo

Muerte súbita 4% Desenlace posterior 
al deterioro clínico 
súbito
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Un aspecto relevante del caso es que la aproxima-
ción diagnóstica inicial estuvo determinada por la mani-
festación clínica dominante: isquemia aguda de miembro 
inferior. En ese contexto, la angiotomografía de pelvis 
y extremidades inferiores fue un estudio pertinente y 
permitió documentar un hallazgo clave: disección con 
compromiso bilateral de las arterias ilíacas y malperfu-
sión predominante del miembro inferior izquierdo. La 
necesidad de completar la evaluación con angiotomo-
grafía de aorta torácica y abdominal fue reconocida en 
el informe radiológico; sin embargo, el deterioro clínico 
súbito del paciente impidió realizar estudios comple-
mentarios o ecocardiografía. Esta limitación no invalida 
el diagnóstico documentado, sino que delimita con pre-
cisión su alcance: se confirmó compromiso disecante 
aortoilíaco, pero no fue posible establecer con certeza 
la extensión proximal ni asignar una clasificación Stan-
ford o DeBakey definitiva.

Aunque el objetivo de este reporte no es profundizar 
en el tratamiento, los principios iniciales del manejo del 
SAA incluyen monitorización estrecha, analgesia, con-
trol de la frecuencia cardíaca y de la presión arterial 
cuando las condiciones hemodinámicas lo permiten, así 
como activación temprana de los equipos de cirugía 
vascular, cirugía cardiovascular, cuidado crítico e imá-
genes diagnósticas. La estrategia definitiva depende de 
la localización de la disección, su extensión anatómica 
y la presencia de ruptura, compromiso de ramas arte-
riales o malperfusión4,11.

En Colombia no existen registros nacionales conso-
lidados sobre SAA, y la información disponible pro-
viene principalmente de series de casos de instituciones 
de alta complejidad. Esta limitación dificulta conocer 
su verdadera carga epidemiológica y establecer estra-
tegias sistemáticas de diagnóstico temprano17,18. Por 
ello, reportar presentaciones atípicas como esta resulta 
relevante: la isquemia aguda de una extremidad no 
debe interpretarse de forma aislada cuando ocurre en 
un paciente con factores de riesgo importantes. En 
estos escenarios, el SAA debe incluirse dentro del 
diagnóstico diferencial desde el inicio, incluso en 
ausencia de dolor torácico.

Conclusiones
El síndrome aórtico agudo continúa siendo una 

emergencia cardiovascular devastadora que, pese a 
su alta letalidad, aún enfrenta importantes brechas 
diagnósticas y asistenciales, especialmente en países 
como Colombia, donde la falta de registros naciona-
les, el acceso limitado a estudios imagenológicos 

oportunos y la baja sospecha clínica ante presentacio-
nes atípicas perpetúan desenlaces desfavorables. Este 
caso clínico, que documenta una forma inusual de debut 
con isquemia aguda de extremidad inferior en un 
paciente joven con múltiples factores de riesgo, aporta 
a la literatura médica evidencia sobre la variabilidad 
clínica del síndrome aórtico agudo y resalta la importan-
cia de considerar una etiología aórtica aun en ausencia 
de dolor torácico o manifestaciones clásicas.

Aunque la extensión proximal de la disección no 
pudo ser caracterizada por el rápido deterioro clínico 
del paciente, la angiotomografía inicial permitió docu-
mentar compromiso disecante aortoilíaco con malper-
fusión de miembro inferior, hallazgo que explica la 
presentación clínica y constituye el eje académico del 
reporte. Esta circunstancia no invalida el diagnóstico 
documentado, sino que delimita su alcance y pone de 
manifiesto las dificultades reales del abordaje de pato-
logías aórticas de evolución fulminante en el escenario 
de urgencias.

Como equipo clínico y académico, reportar este caso 
representa un acto de responsabilidad científica y 
social: busca generar conciencia sobre la necesidad 
de fortalecer la formación del personal de salud en el 
reconocimiento de presentaciones no clásicas, promo-
ver rutas diagnósticas adecuadas al contexto local e 
impulsar la creación de registros nacionales de sín-
drome aórtico agudo que permitan comprender su ver-
dadera carga epidemiológica en Colombia. Solo 
mediante un abordaje integral que combine sospecha 
clínica, educación médica continua, disponibilidad ima-
genológica y trabajo interdisciplinario será posible 
transformar desenlaces trágicos en oportunidades con-
cretas de mejora en salud cardiovascular.

Agradecimientos
Los autores agradecen al personal del servicio de 

urgencias de la Clínica SOMER por su colaboración en 
la atención clínica del paciente y en la ayuda con la 
recopilación de la información necesaria para la elabo-
ración de este reporte de caso.

Financiamiento
Los autores declaran no haber recibido financia-

miento para este estudio.

Conflicto de intereses
Los autores declaran no tener conflicto de intereses.

17,
18


318

Rev Colomb Cardiol. 2026;33(4)

Consideraciones éticas
Protección de personas y animales. Los autores 

declaran que para esta investigación no se han realizado 
experimentos en seres humanos ni en animales.

Confidencialidad, consentimiento informado y 
aprobación ética. Los autores han seguido los proto-
colos de confidencialidad de su institución, han obte-
nido el consentimiento informado de los pacientes, y 
cuentan con la aprobación del Comité de Ética. Se han 
seguido las recomendaciones de las guías SAGER, 
según la naturaleza del estudio.

Declaración sobre el uso de inteligencia artificial. 
Los autores declaran que no utilizaron ningún tipo de 
inteligencia artificial generativa para la redacción de 
este manuscrito.

Referencias
	 1.	 Daily PO, Trueblood HW, Stinson EB, Wuerflein RD, Shumway NE. 

Management of acute aortic dissections. Ann Thorac Surg. 1970; 
10(3):237-47.

	 2.	 Evangelista A, Isselbacher EM, Bossone E, Gleason TG, Di Eusanio M, 
Sechtem U, et al. Insights from the International Registry of Acute Aortic 
Dissection: a 20-year experience of collaborative clinical research. Circula-
tion. 2018;137(17):1846-60. doi: 10.1161/CIRCULATIONAHA.117.031264.

	 3.	 Ferrera C, Vilacosta I, Cabeza B, Cobiella J, Martínez I, Sanz MSP, et al. 
Diagnosing aortic intramural hematoma: current perspectives. Vasc 
Health Risk Manag. 2020;16:203-13. doi: 10.2147/VHRM.S193967.

	 4.	 Hiratzka LF, Bakris GL, Beckman JA. 2010 ACCF/AHA/AATS/ACR/ASA/
SCA/SCAI/SIR/STS/SVM guidelines for the diagnosis and management of 
patients with thoracic aortic disease. Circulation. 2010;121(13):e266-369.

	 5.	 Ince, H., Nienaber, C. A. (2007). Tratamiento de los síndromes aórticos 
agudos. Revista Española de Cardiología, 60(5), 526–541. https://doi.
org/10.1016/S0300-8932(07)75071-6

	 6.	 Qanadli SD, Malekzadeh S, Villard N, Jouannic AM, Bodenmann D, 
Tozzi P, et al. A new clinically driven classification for acute aortic dis-
section. Front Surg. 2020;7:37. doi: 10.3389/fsurg.2020.00037.

	 7.	 Ramesh P, Al-Zubaidi FI, Abdelghaffar M, Babiker S, Aspinall A, Butt S, 
et al. TEM classification of aortic dissection-the evolving scoring system: 
a literature review. Heart Lung Circ. 2024;33(1):17-22. doi: 10.1016/j.
hlc.2023.10.013.

	 8.	 Hagan PG, Nienaber CA, Isselbacher EM. The International Registry of 
Acute Aortic Dissection (IRAD): new insights into an old disease. JAMA. 
2000;283(7):897-903.

	 9.	 Evangelista A, Isselbacher EM, Bossone E. Insights from the Internatio-
nal Registry of Acute Aortic Dissection: a 20-year experience. Circulation. 
2018;137(17):1846-60.

	 10.	 Lepor NE, McCullough PA. Differential diagnosis and overlap of acute 
chest discomfort and dyspnea in the emergency department. Rev Car-
diovasc Med. 2010;11(Suppl 2):13-23. doi: 10.3909/ricm11S2S0006.

	 11.	 Nienaber CA, Clough RE. Management of acute aortic dissection. Lancet. 
2015;385(9970):800-11.

	 12.	 Kato K, Takase H, Dohi Y, Kimura G. Hypertension and kidney disease: 
the role of chronic inflammation and oxidative stress. Hypertens Res. 
2011;34(2):162-7.

	 13.	 Westover AN, Nakonezny PA, Haley RW. Acute aortic dissection asso-
ciated with cocaine use: a case-crossover analysis and review. Am J 
Cardiol. 2010;106(8):1114-9.

	 14.	 Tollefsen I, Jørgensen IK, Woie L, Fossdal JE. Aortic dissection: natural 
course of disease? Report of two cases representing the extremes of the 
condition. Eur J Radiol. 2001;40(1):68-72.

	 15.	 Verma A, Sheikh WR, Jaiswal S. An atypical presentation of acute aortic 
dissection in the emergency department. J Case Rep. 2017;7(2):177-9.

	 16.	 Musa J, Rakovica L, Mikel MNZ, Rahman M, Cai J, Guy A, et al. An 
unusual presentation of right common iliac artery occlusion secondary to 
dissection of the descending aorta. J  Surg Res. 2020;3(3):212-5. 
doi: 10.26502/jsr.10020074.

	 17.	 Barbosa-Torres SM, Tovar Gutiérrez A, Arango D, Herrera J, Rodríguez G. 
Disección aórtica aguda: presentación clínica y desenlaces quirúrgicos. 
Rev CES Med. 2018;32(2):17-24.

	 18.	 Sánchez-Ríos JP, Cely-García MF, Suescún JA, Mendoza F, Reyes L. 
Diagnóstico y tratamiento de la disección aórtica aguda: serie de casos 
en un hospital universitario en Colombia. Acta Med Colomb. 
2019;44(1):25-31.

http://dx.doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.117.031264.
http://dx.doi.org/10.2147/VHRM.S193967.
http://dx.doi.org/10.3389/fsurg.2020.00037.
http://dx.doi.org/10.1016/j.hlc.2023.10.013.
http://dx.doi.org/10.1016/j.hlc.2023.10.013.
http://dx.doi.org/10.3909/ricm11S2S0006.
http://dx.doi.org/10.26502/jsr.10020074.


319

Limitaciones y alcances de los principales medidores 
contemporáneos del riesgo cardiovascular
Limitations and scope of the main contemporary measuring instruments of 
cardiovascular risk

Jorge A. Hernández-Navas1* , Luis A. Dulcey-Sarmiento2 , Harold Torres-Pinzón1 ,  
Jaime Gómez-Ayala3  y Juan S. Therán1

1 Facultad de Medicina, Universidad de Santander, Bucaramanga, Colombia; 2Facultad de Medicina, Universidad de los Andes, Mérida, Venezuela; 
3Facultad de Medicina, Universidad Autónoma de Bucaramanga, Bucaramanga, Colombia 

CARTA AL EDITOR

 *Correspondencia: 
Jorge A. Hernández-Navas  

E-mail: jorgeandreshernandez2017@gmail.com

Disponible en internet: 16-09-2026  

Rev Colomb Cardiol. 2026;33(4):319-321 

www.rccardiologia.com

Fecha de recepción: 04-11-2025

Fecha de aceptación: 07-05-2026

DOI: 10.24875/RCCAR.25000104

0120-5633 / © 2026 Sociedad Colombiana de Cardiología y Cirugía Cardiovascular. Publicado por Permanyer. Este es un artículo open access bajo la 
licencia CC BY-NC-ND (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).

Estimado Editor
La valoración del riesgo cardiovascular (RCV) consti-

tuye uno de los pilares más relevantes en la prevención 
primaria y secundaria de las enfermedades cardiovas-
culares (ECV). Desde los modelos clásicos hasta los 
más recientes, los calculadores de riesgo cardiovascular 
han permitido orientar decisiones terapéuticas, definir 
metas de control y establecer políticas de salud pública. 
No obstante, la proliferación de herramientas, como el 
Framingham Risk Score, el ASCVD Risk Estimator, 
PREVENT calculator y SCORE-2OP, ha generado inte-
rrogantes sobre su aplicabilidad, validez externa y ca-
pacidad de adaptación a diferentes poblaciones, 
particularmente en países latinoamericanos, donde los 
datos de calibración local son limitados.

El Framingham Risk Score (FRS), desarrollado a par-
tir del histórico Framingham Heart Study, fue la primera 
herramienta de predicción ampliamente validada en la 
práctica clínica. Su principal fortaleza radica en la sen-
cillez y disponibilidad de variables que emplea, –edad, 
sexo, presión arterial, colesterol total, HDL y tabaquis-
mo– lo cual permite estimar el riesgo absoluto a diez 
años de evento coronario mayor, y ha servido como 
base de otras escalas derivadas. Sin embargo, el mo-
delo fue construido sobre una cohorte estadounidense 

de origen predominantemente blanco y de mediana 
edad, lo cual limita su validez en población con distinta 
estructura genética o epidemiológica, como latinoame-
ricanos o asiáticos. Además, tiende a sobrestimar el 
riesgo en poblaciones con baja incidencia de ECV y a 
subestimarlo en contextos con alta prevalencia de fac-
tores metabólicos o inflamatorios. A  ello se suma la 
falta de incorporación de marcadores emergentes, 
como la obesidad abdominal, la inflamación crónica o 
la resistencia a la insulina, muy relevantes en la tran-
sición epidemiológica actual1,2. A pesar de sus limita-
ciones, sigue siendo de gran valor histórico y educativo 
al consolidar el concepto de riesgo multifactorial y sen-
tar las bases de la medicina preventiva moderna, aun-
que su recalibración local resalta una necesidad 
urgente.

El ASCVD Risk Estimator Plus, impulsado por el 
American College of Cardiology y la American Heart 
Association, representa una evolución del modelo de 
Framingham. Este amplía el espectro de eventos ate-
roescleróticos considerados (infarto agudo del miocar-
dio, accidente cerebrovascular fatal y no fatal) y permite 
estimar el riesgo a diez años, considerando, además, 
tratamientos en curso, como el uso de estatinas, anti-
hipertensivos y aspirina preventiva. Entre sus ventajas 
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destacan su accesibilidad digital, la capacidad de ac-
tualización dinámica y la inclusión de categorías racia-
les, lo cual busca refinar la precisión predictiva. No 
obstante, su dependencia a categorías raciales intro-
duce un sesgo clínico importante. Diversos estudios 
han mostrado sobreestimación del riesgo en afrodes-
cendientes y subestimación en hispanos, lo que limita 
su utilidad en población multiétnica como la de Améri-
ca Latina3. Aunque su facilidad de uso es notable, su 
desempeño disminuye en adultos mayores o pacientes 
con comorbilidad autoinmune o endocrina, o en condi-
ciones socioeconómicas desfavorables que alteran la 
carga del riesgo cardiovascular.

En 2023, la American Heart Association presentó el 
PREVENT Risk Calculator como una herramienta de 
nueva generación diseñada con base en más de 6.5 
millones de registros clínicos, incorporando factores 
contemporáneos como obesidad, enfermedad renal 
crónica y tratamiento con estatinas. Este modelo dife-
rencia entre riesgo de aterosclerosis e insuficiencia 
cardíaca y amplía el horizonte predictivo hasta treinta 
años. Su principal fortaleza radica en el uso de datos 
masivos y en su actualización automatizada a través 
de historias clínicas electrónicas. Se ha demostrado un 
mejor ajuste predictivo en mujeres y en mayores de 65 
años4. No obstante, su complejidad algorítmica y el 
carácter opaco de sus cálculos dificultan su interpreta-
ción clínica directa, además de que su calibración se 
basa exclusivamente en el sistema sanitario estadou-
nidense, lo que restringe su aplicabilidad en países con 
infraestructuras epidemiológicas distintas. Aun así, 
marca el inicio de una era en que la inteligencia artifi-
cial y los modelos dinámicos podrían transformar la 
medicina preventiva personalizada.

Por su parte, el SCORE2 y su versión SCORE2-OP, 
actualizados por la European Society of Cardiology en 
2021, constituye una herramienta de referencia en Eu-
ropa. Estos modelos estiman el riesgo de eventos car-
diovasculares fatales y no fatales a diez años, ajustando 
el peso de la edad mediante curvas no lineales y cali-
brando el riesgo según regiones europeas de diferente 
incidencia de ECV. Su fortaleza radica en la estratifi-
cación geográfica y en la sencillez de sus variables: 
edad, sexo, presión arterial, colesterol total, colesterol 
HDL y tabaquismo, que lo hacen reproducible incluso 
en contextos con recursos limitados. Sin embargo, pre-
senta una limitación importante y es la subestimación 
del riesgo en regiones con alta prevalencia de síndro-
me metabólico o enfermedades inflamatorias crónicas; 
adicionalmente, carece de variables metabólicas 
claves como la glucemia o la obesidad central, y su 

validez en población no caucásica sigue siendo 
incierta5.

Comparar estos modelos predictivos revela una ten-
sión constante entre simplicidad y precisión. Los es-
quemas clásicos, como el Framingham o SCORE2-OP, 
son prácticos, accesibles, pero muestran escasa sen-
sibilidad para determinar nuevos eventos cardiometa-
bólicos e inflamatorios del riesgo cardiovascular. En 
contraste, herramientas más recientes, como ASCVD 
o PREVENT, ofrecen una mayor exactitud, aunque a
costa de una creciente complejidad, dependencia tec-
nológica y menor aplicabilidad fuera de Estados Uni-
dos o Europa. En América Latina, la ausencia de
modelos calibrados en el ámbito local sigue siendo una
limitación crítica. Estudios comparativos realizados en
Colombia, Chile y México han mostrado discrepancias
hasta de un 40% en la clasificación del riesgo entre
Framingham y SCORE2-OP, con lo cual se evidencia
la necesidad de ajustes regionales y validaciones
internas6-10.

En consecuencia, el futuro de la estratificación del 
riesgo cardiovascular debería combinar la solidez es-
tadística de los modelos contemporáneos, con la adap-
tabilidad a contextos poblacionales diversos. La 
integración de biomarcadores inflamatorios, determi-
nantes sociales, historia familiar, inteligencia artificial y 
datos longitudinales reales podría facilitar una predic-
ción más personalizada y equitativa.

El progreso de estimación del riesgo cardiovascular 
refleja la evolución de la epidemiología moderna, pero 
también resalta la necesidad de contextualizar la infor-
mación más allá de los algoritmos. Ningún modelo, por 
sí solo, sustituye el juicio clínico. Por ello, la interpre-
tación de resultados debe ser crítica y personalizada 
en cada paciente, y debe estar ajustada a la necesidad 
demográfica y al contexto sanitario local. Promover 
validaciones nacionales y desarrollo de modelos piloto 
híbridos que integren información clínica, genética y 
conductual permitirá avanzar hacia una medicina pre-
dictiva más precisa y humanizada.
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Editor:
Las unidades de cuidado intensivo cardiovascular 

(UCIC) representan uno de los entornos más comple-
jos de la atención hospitalaria moderna. Se caracteri-
zan por una alta carga tecnológica, pacientes 
críticamente enfermos y la necesidad de tomar deci-
siones clínicas oportunas y coordinadas1. El incremen-
to sostenido de pacientes que requieren ventilación 
mecánica (tanto invasiva como no invasiva), sumado a 
la creciente complejidad de los cuidados cardiovascu-
lares críticos, ha evidenciado la urgencia de contar con 
profesionales altamente capacitados en el manejo 
avanzado del soporte respiratorio1,2. En este escenario, 
el rol del terapeuta respiratorio (TR) dentro de 
las UCIC ha evolucionado notablemente: pasó de ser 
una labor históricamente técnica a consolidarse como 
una posición clínica estratégica dentro del equipo 
multidisciplinario.

La evidencia disponible demuestra que la incorpora-
ción activa de los TR en las UCIC favorece la adheren-
cia a los protocolos de ventilación mecánica y destete, 
reduce los días de soporte ventilatorio y puede dismi-
nuir tanto la estancia hospitalaria como las readmisio-
nes de pacientes cardiotorácicos2,3. De igual forma, su 

participación en estrategias de monitorización respira-
toria, soporte extracorpóreo y toma de decisiones clí-
nicas refleja un impacto que trasciende la ejecución de 
procedimientos aislados4,5.

A pesar de estos avances en el ámbito internacio-
nal, en Colombia persisten importantes barreras para 
la consolidación del TR en las UCIC. Entre ellas des-
tacan el limitado número de programas académicos 
en Terapia Respiratoria, la escasa oferta de forma-
ción posgradual orientada al cuidado cardiovascular 
crítico y la baja producción científica liderada por los 
TR. Esta situación restringe no solo el fortalecimiento 
de la disciplina, sino también la visibilidad de su apor-
te dentro de los modelos modernos de cuidado crítico 
cardiovascular.

Ante este panorama, consideramos necesario pro-
mover una mayor integración de los TR en las UCIC 
colombianas, no solo desde la práctica asistencial, sino 
también mediante el impulso de la formación avanza-
da, la investigación y el liderazgo clínico. Reconocer y 
potenciar su papel en estos escenarios representa una 
oportunidad invaluable para fortalecer la calidad, segu-
ridad y sostenibilidad de la atención cardiovascular 
crítica en el país.
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